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AGL  : Ácidos grasos libres. 
AMPc  : Adenosín monofosfato cíclico. 
AVE  : Accidente vascular encefálico 
DM2  : Diabetes mellitus 2. 
HDL  : Lipoproteína de alta densidad. 
IAM  : Infarto agudo al miocardio. 
IMC  : Índice de masa corporal. 
LDL  : Lipoproteína de baja densidad. 
LPL  : Lipoproteinlipasa. 
PIFRECV : Programa de Investigación de Factores de Riesgo de   
             Enfermedades Cardiovasculares  
RI  : Resistencia a la insulina. 
TG  : Triglicéridos. 
T6M  : Test de caminata de 6 minutos. 
SM  : Síndrome metabólico. 
VO2  : Consumo de oxígeno. 
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1.1 Historia del Síndrome Metabólico 
El Síndrome Metabólico no es una enfermedad nueva en el mundo, pues fue 
descrito en  la década de 1920 por Kylin, un fisiatra sueco, quien lo definió como el 
resultado de asociación de hipertensión, hiperglicemia y enfermedad de gota. Luego, 
en 1947 Vague se refirió a la acumulación de grasa en la parte superior del cuerpo 
(obesidad tipo androide) relacionándola con la posterior aparición  de anormalidades 
metabólicas en pacientes con diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular. 
Posteriormente, fue Reaven quien introdujo el concepto de ‘síndrome X’ al identificar 
un grupo de anomalías metabólicas  junto a la resistencia a la insulina como las 
causantes de este síndrome. Esta nueva definición, sin embargo, no consideró la 
obesidad como un factor importante (1). 
      Definido oficialmente por la Organización Mundial de la Salud en 1999, el 
Síndrome Metabólico ha sido objeto de constante discusión. Existen dos definiciones 
que han aparecido con posterioridad y que han sido ampliamente aceptadas. Estas 
son la  del Grupo Europeo para el estudio de la Resistencia  a la Insulina (EGIR) y la  
del Programa Nacional de Educación en Colesterol (NCEP) ATP III (1-3). Este último 
refleja hallazgos clínicos de fácil evaluación tales como: nivel alto de triglicéridos y 
LDL, circunferencia abdominal aumentada, glicemia en ayunas alta y/o elevada 
presión arterial, donde tres de estos cinco factores son necesarios para el 
diagnóstico de SM (4). La evolución de la definición del Síndrome Metabólico  (Tabla 
1) refleja los diversos factores predisponentes que han ido perfilando la prevalencia 
de esta enfermedad como un síndrome complejo y de etiología mundial. 
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Tabla 1. Definiciones de síndrome metabólico propuestas por OMS, EGIR y ATPIII. 
OMS 1999 EGIR 1999 ATPIII 2001 
Diabetes, tolerancia 
alterada a la glucosa o 
resistencia a la insulina*. 
En adición a  2 o más de 
los siguientes hallazgos: 
1. Obesidad: IMC > 
30 kg/m2 o ICC > 
0.9 (H), > 0.85 (M). 
 
2. Dislipidemia: 
triglicéridos ≥ 1.7 
mmol/L o HDL-C < 










albúmina ≥ 20 
µg/min. 
Resistencia a la Insulina* o 
hiperinsulinemia (sólo en 
sujetos no diabéticos). En 
adición a 2 o más de los 
siguientes hallazgos: 
1. Obesidad central: 
circunferencia de 
cintura ≥ 94 cm(H), 
≥ 80 cm (M). 
2. Dislipidemia: 
triglicéridos  >  2.0 





≥ 140/90 mmHg 





ayunas ≥ 6.1 
mmol/L. 




1. Obesidad central: 
circunferencia de 
cintura > 102 cm 
(H), > 88 cm (M). 
2. Hipertrigliceridemia: 




3. Baja HDL-C: < 1.0 





≥ 130/85 mmHg o 
uso de medicación. 
 
5. Glucosa plasmática 
en ayunas ≥   6.1 
mmol/L. 
*Definida como el cuartil superior de insulina en ayunas en la población no diabética. OMS: 
Organización Mundial de la Salud; EGIR: European Group  for the study of Insulin Resistance; ATPIII: 
Adult Treatment Panel III; IMC: Índice de Masa Corporal; ICC: Índice Cintura Cadera; HDL-C: High 
Density Lipoprotein Cholesterol; H: Hombre; M: Mujer. 
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      El Síndrome Metabólico se caracteriza en sus etapas iniciales por la 
presencia de obesidad central junto a alteraciones leves y variables en los niveles de 
insulina, glucosa, metabolismo lipídico e hipertensión, los cuales con el paso del 
tiempo pueden progresar  a enfermedades manifiestas tales como diabetes tipo 2 y 
aterosclerosis (2, 5-10). Actualmente, se acepta que el SM es el resultado de la 
combinación de factores genéticos predisponentes y factores ambientales 
detonantes de su manifestación. Genéticamente, se han reconocido 44 loci 
asociados a la obesidad, así como regiones 3p, 15p y 18p ligadas a la obesidad y 
diabetes. En adición, el gen de la leptina, en la región 7p, parece estar íntimamente 
relacionado con hiperinsulinemia, obesidad e hipertensión arterial (11-13). 
En años recientes se han identificado factores genéticos que explican la 
mayor susceptibilidad de tener exceso de peso (14, 15) aunque el incremento de la 
obesidad y su extensión obedece principalmente a cambios importantes en la 
alimentación de la población, a la actividad física y a factores de índole sociocultural 
(16, 17). 
 
1.2 Resistencia a la insulina en el Síndrome Metabólico 
 El principal problema del Síndrome Metabólico es su relación con la 
resistencia a la insulina (RI). El organismo trata de compensar esta resistencia  
produciendo más insulina, lo que incrementa los niveles totales de ésta en la sangre 
(18)
. Con frecuencia, la RI progresa a  diabetes tipo 2, enfermedad que aumenta el 
riesgo de padecer una patología cardiovascular (19). El punto inicial de la resistencia 
a la insulina suele ser el exceso de ácidos grasos libres (AGL) en el torrente 
sanguíneo, los cuales derivan de las reservas adiposas de triglicéridos (TG) 
sometidas a la lipasa dependiente de adenosín-monofosfato cíclico (AMPc)  o a la 
lipoproteinlipasa. Cuando los niveles de AGL aumentan, no solo se inhibe el efecto 
antilipolítico de la insulina sino que se altera el sistema de señales que regulan el 
metabolismo de la glucosa, lo que genera un incremento de los niveles de glicemia. 
 Dichos niveles pueden derivar en las anormalidades que caracterizan el SM. 
Con frecuencia, la resistencia a la insulina progresa a diabetes tipo 2, la cual 
incrementa los riesgos de complicaciones cardiovasculares (20-23). En contraposición 
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a los efectos de la RI, el ejercicio físico mejora la sensibilidad a la insulina tanto de 
forma aguda como crónica (24). El aumento de la sensibilidad a la insulina inducido 
por la actividad física aguda y la introducción de glucosa a los músculos parecen 
estar asociados a cambios en la recepción de insulina en respuesta a la contracción 
muscular, así como a la translocación insulino-dependiente de los transportadores 
de glucosa GLUT4 a las células superficiales. Este efecto es de corta duración (48  a 
72 horas). En consecuencia, para maximizar los beneficios de la actividad física 




1.3 Resistencia a la insulina e hipertensión 
      La RI tiene una prevalencia importante entre los pacientes hipertensos, y se 
asocia a daño vascular e HTA (27). La insulina tiene efectos sobre la presión arterial  
a través del estímulo del sistema nervioso simpático y la facilitación de la absorción 
de sodio a nivel del túbulo contorneado proximal del riñón. También tiene un efecto a 
través de la hiperreactividad del eje hipotálamo-hipofisiario-adrenal, aumentando el 
intercambio de Na+/H+ y aumento en la absorción tubular de Na+. Existe también una 
alteración secundaria del músculo liso vascular tendiente a la hipertrofia debido a la 
acción mitógena de la insulina sobre el transporte iónico a través de las membranas 
lo que aumenta los niveles de calcio en el citoplasma (28).  
 
1.4 Otros trastornos asociados a la resistencia a la insulina 
      El hígado graso no alcohólico es uno de los trastornos asociados al SM de 
más reciente discusión. Dado que la insulina tiene al hígado como órgano diana, 
cualquier trastorno en la tolerancia insulínica generará un impacto hepático (29). El 
hígado graso se asocia a un aumento en la concentración plasmática de insulina 
circulante así como de ácidos grasos, lo que genera un aumento de la síntesis 
hepática de triglicéridos. Aún cuando la fisiopatología de esta enfermedad es 
confusa, la esteatosis hepática ha sido relacionada al aumento de masa grasa 
visceral y abdominal, la cual contiene adipocitos con alta actividad metabólica 
(lipólisis, lipogénesis). Esto se traduce en que los pacientes producen y liberan  
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cantidades elevadas de ácidos grasos hacia el hígado, generando una mala 
utilización de la glucosa hepática  (11).   
 
1.5 Alteraciones del metabolismo lipídico en el SM 
 La gran liberación de AGL junto a la síntesis de TG constituyen las claves en 
las alteraciones lipídicas de SM. En condiciones normales el metabolismo de lípidos 
involucra la liberación de AGL desde las células adiposas hacia el hígado y 
músculos a través de la circulación. En el paso hepático, una pequeña fracción de 
AGL son oxidados y el resto son re-esterificados a TG. Por lo tanto, en condiciones 
normales existe un flujo continuo de AGL entre las células adiposas y las hepáticas. 
Cuando la re-esterificación se satura, se acumulan TG los cuales pueden causar 
hígado graso. La alteraciones lipídicas asociadas a la RI incluyen la disminución de 
la acción de la enzima lipoproteinlipasa (LPL) por lo que se genera una acumulación 
de LDL cuyos niveles altos se asocian a factores de riesgo cardiovascular (11, 30).  
 
1.6 Obesidad en la patogenia del Síndrome Metabólico 
      La obesidad está íntimamente relacionada a  los factores de riesgo del SM, 
asociándose a la hipertrigliceridemia y a la resistencia a la insulina (RI). Se ha 
sugerido que el disfuncional almacenamiento de grasa en individuos obesos es clave 
en la aparición de SM. La acumulación de grasa abdominal aumenta el flujo de 
ácidos grasos libres hacia la circulación esplácnica, y cuando la capacidad de 
almacenamiento de las células adiposas periféricas se supera, comienza un 
depósito patológico de grasa en los músculos lo que causa RI en estos tejidos (11, 31). 
       La distribución de la grasa corporal determina en cierto modo el riesgo de 
morbilidad  y mortalidad de distintas enfermedades. La disposición de grasa intra-
abdominal (visceral) contribuye más al desarrollo de hipertensión, diabetes mellitus, 
resistencia a la insulina y dislipidemia en comparación con la acumulación de tejido 
adiposo en el área glúteo-femoral (32). La medición de circunferencia de cintura, 
medida en el punto intermedio entre el arco costal y la cresta iliaca, es el mejor 
predictor antropométrico simple de grasa visceral en relación a la medición a través 
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de Resonancia Nuclear Magnética (RNM) a nivel de L4/L5, indistintamente de la 
presencia de diabetes o del grupo étnico al que pertenezcan los sujetos (33, 34).  
      Un Índice de Masa Corporal (IMC) mayor o igual a 25 kg/m2 se asocia  a una 
alta morbilidad primariamente de diabetes y enfermedad cardiovascular, mientras 
que valores iguales o superiores a 30 kg/m2 predisponen tanto a la morbilidad como 
a la mortalidad, esta última por diabetes, infarto y enfermedad cardiaca coronaria (35-
37, 122)
. Mediciones como el diámetro sagital y la circunferencia de cintura han llegado 
a ser más significativos que el IMC en cuanto a las predicciones metabólicas y 
hemodinámicas del síndrome metabólico (33).  
 
1.7 Inflamación en el Síndrome Metabólico 
      La adiponectina es una hormona citosina de acción antiinflamatoria secretada 
exclusivamente por los adipocitos, los cuales se asocian al control de la saciedad y 
la RI. La adiponectina inhibe la expresión hepática de enzimas gluconeogénicas y 
disminuye la secreción de glucosa endógena. Por otro lado, la leptina es una 
hormona que participa en el control de la saciedad a nivel central (diencéfalo), 
cuando esta hormona falla se produce hiperfagia  y obesidad. Se ha demostrado que 
los niveles de leptina en pacientes con SM son elevados. Otros mediadores 
químicos de la inflamación producidos por los adipocitos (TNF; IL-6) se asocian a 
procesos inflamatorios crónicos que potencian la disfunción del endotelio (11, 34, 121).  
        
1.8 Actividad física y Síndrome Metabólico 
Los estudios basados en evidencia respaldan la idea de que la actividad física 
supervisada o parcialmente supervisada constituye un paso inicial de gran 
importancia en el tratamiento del Síndrome Metabólico (29, 39-41). Por lo tanto, el 
ejercicio debería ser considerado una parte esencial del cambio de vida terapéutico 
capaz de modificar los factores de riesgo metabólicos (42). Los estudios demuestran 
que los beneficios de la actividad física sobre la obesidad pueden ser alcanzados 
con intensidades bajas, moderada o alta, indicando que el mantenimiento de un 
estilo de vida activo, independiente de cuál es la actividad practicada, puede evitar el 
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desarrollo de esa enfermedad. Sin embargo, se ha evidenciado que la actividad 
física por si sola es menos consistente a la hora de mejorar los componentes del 
síndrome metabólico a menos que se combine con una modificación dietaria 
apropiada que permita la reducción de peso (43-46).  
      En apoyo a lo anteriormente mencionado, estudios randomizados controlados 
han demostrado que la actividad física por si sola tiene un efecto favorable pero 
moderado sobre los factores de riesgo del SM. Sin embargo, existe una fuerte 
evidencia de que los cambios hacia un estilo de vida más saludable, incluyendo la 
práctica de ejercicio regular, son efectivos en la prevención de diabetes tipo 2 en 
sujetos con sobrepeso y mala tolerancia a la glucosa. Por su parte, los estudios 
epidemiológicos muestran al ejercicio regular como un elemento importante en la 
prevención de diabetes tipo 2, enfermedad cardíaca y mortalidad prematura 
asociada al riesgo cardiovascular (47). La actividad física juega un rol importante en la 
etiología del SM, DM2 y enfermedades cardiovasculares, teniendo un efecto 
favorable sobre el SM ayudando a prevenir en consecuencia la diabetes tipo 2 y las 
patologías cardiovasculares (48). Los beneficios del entrenamiento físico son mayores 
si se asocian a la pérdida de peso. Tanto los factores genéticos, la edad, el sexo y el 
uso de medicamentos (Figura 1) modifican los efectos de la actividad física sobre la 






Figura 1. Esquema que muestra los factores que influyen en los efectos de la actividad física 
sobre la salud de los individuos. 
 
      La actividad física regular permite  un adecuado control del peso y de la masa 
grasa, al incrementar el consumo energético. El ejercicio físico incrementa el 
consumo de energía e induce lipólisis, siempre y cuando la energía consumida no 
esté compensada por el incremento de la ingesta calórica.  Para el tratamiento de la 
obesidad es necesario que el gasto energético sea mayor al consumo (49). El gasto 
energético esta compuesto por: la tasa metabólica de reposo (gasto energético para 
mantener los sistemas funcionando en reposo, siendo el mayor componente de 
gasto energético, 60 a 80%), el efecto térmico de la actividad física y el efecto 
térmico de los alimentos. El tratamiento de la obesidad sólo con dieta lleva a una 
disminución de la tasa metabólica basal a través de la disminución de la masa 
muscular, y del efecto térmico de alimentos, lo que lleva a una reducción o 
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mantención del peso con la tendencia a volver al peso inicial a pesar de la restricción 
calórica continua, lo que se traduce en una pobre eficacia a largo plazo de la 
intervención. Por el contrario, la combinación de restricción calórica y ejercicio físico 
ayuda a mantener la tasa metabólica basal, mejorando los resultados de programas 
de reducción de peso a largo plazo. Esto se explica porque el ejercicio eleva la tasa 
metabólica basal posterior a su realización por el aumento de: oxidación de 
sustratos, niveles de catecolaminas y estimulación de síntesis proteica, influyendo 
este efecto sobre la tasa metabólica de reposo, en base al tipo, intensidad y 
duración del ejercicio (50, 51).      
 
1.9 Bases para el tratamiento del Síndrome Metabólico 
 Este desorden metabólico requiere el reconocimiento de la alteración de los 
niveles de glucosa y diabetes tipo 2 como características claves. Recientes 
directrices de tratamiento para el SM resaltan la utilidad clínica en el diagnóstico y 
enfatizan su rol en el tratamiento con una intervención agresiva y multifactorial 
mediante los estilos de vida e inclusión de programas de actividad física moderada a 
fin de reducir el riesgo cardiovascular (1, 5, 43). Las intervenciones en el estilo de vida 
de los sujetos, incluyendo dieta y ejercicio, pueden mejorar la tolerancia a la glucosa 
y la resistencia a la insulina en sujetos con obesidad (52, 53). Más aún, han 
demostrado ser efectivos en la prevención o postergación de diabetes tipo 2 en 
sujetos con alteraciones en la regulación de la glucosa (43, 51).  
 
      La recomendación tradicional es de un mínimo de 150 minutos por semana 
(30 minutos, 5 veces a la semana) de actividad física de intensidad leve a moderada 
que está basada principalmente por los efectos de la actividad física sobre las 
enfermedades cardiovasculares u otras como la DM2, aunque esta demostrado que 
esta pauta no es suficiente para programas que prioricen la reducción de peso, para 
lo cual se recomienda que los programa de ejercicios para obesos comiencen con 
un mínimo de 150 minutos semanales con intensidad moderada progresando 
gradualmente a 200 y 300 minutos semanales con la misma intensidad (50, 54). El 
estudio de la dieta y del ejercicio de Oslo seleccionó al azar a 219 hombres y 
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mujeres  a los cuales se les sometió a un año de ejercicio supervisado (ejercicio 
aeróbico tres veces a la semana) y cambios dietéticos (ingesta de pescados y 
reducción de grasas) donde se  demostraron ventajas significativas en la 
sensibilidad de la insulina (55, 56, 57).  
 
A pesar de que la farmacoterapia juega un papel importante en el manejo de 
los factores de riesgo tradicionales como la hipertensión y la elevada concentración 
de lipoproteínas de baja densidad, la actividad física regular es ahora reconocida 
como un componente esencial de una estrategia de modificación de estilo de vida 
que es diseñada para la reducción de la obesidad abdominal, medida por  la 
circunferencia de la cintura (medida en el punto intermedio entre el arco costal y la 
cresta iliaca)  y, en particular, intra-abdominal o grasa visceral (58, 61). Debido a sus 
efectos pleiotrópicos sobre todas las características modificables de riesgo 
cardiometabólico (adiposidad abdominal, resistencia a la insulina, dislipidemia 
aterogénica, hipertensión arterial, fibrinólisis, inflamación, etc), la actividad física 
regular se ha propuesto ser una polipíldora "notable y barata" (62, 63).  
 
1.10 Composición corporal 
 Definición  
 "La composición corporal es el método de fraccionamiento del peso o masa 
corporal en compartimientos (masa esquelética, masa muscular, masa grasa, etc.) 
y la relación entre sus componentes y la actividad física, aplicable tanto a deportistas 
de elite como a la población sedentaria". 
 
El conocimiento y estudio de la misma adquiere una gran importancia en la 
valoración de la actividad física, ya que la masa muscular y el trabajo que esta realiza 
es consecuencia de una actividad metabólica en la que esta implicado el consumo de 
oxigeno durante el ejercicio. 
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Aspectos históricos y evolución de la composición corporal  
Hipócrates ensayó un boceto de composición corporal basado en las 
enseñanzas de Empédocles acreditando que el ser humano estaba formado por 
cuatro elementos: sangre, flema, bilis amarilla y atrabilis o bilis negra. Su concepto, en 
términos de salud y desarrollo armonioso de la estructura, se mantiene en la 
actualidad. La teoría hipocrática de los "cuatro humores" decía que: ...«la salud es 
básicamente el estado en el que dichos constituyentes: sangre, bilis amarilla, bilis 
negra y la flema, están en una correcta proporción». 
 
El principio del fenómeno de flotación: "todo cuerpo sumergido en un fluido 
experimenta un empuje hacia arriba Igual al peso del fluido desalojado", conocido 
como "Principio de Arquímedes" (287 a 212 a. J.C.), es fundamental para el 
entendimiento de la densimetría. Hoy día se utiliza este principio para el cálculo de la 
densidad del cuerpo humano, e indirectamente de su composición corporal. Desde el 
siglo I al IV d. J.C. destacan los trabajos de Galeno (131 a 210 d. J.C), Aunque 
romano de nacimiento, fue médico de la cultura griega e inspirándose en los estudios 
de Hipócrates admitió los cuatro humores de la constitución del hombre: sangre 
(caliente y húmeda) oponiéndose a atrabilis (fría y seca); pituita (fría y húmeda) en 
contraposición con la bilis (caliente y seca). Galeno afirma que el ejercicio necesita 
ser adecuado según la edad, fuerza y la constitución corporal. Los primeros y más 
importantes acontecimientos, que han hecho avanzar el estudio de la composición 
corporal en humanos datan de mediados del siglo pasado. A partir de entonces, el 
interés por la composición química del cuerpo y sus variaciones cuantitativas y 
cualitativas, fisiológicas y patológicas, ha ido creciendo paulatinamente hasta la 
actualidad (64) : 
· Lawes y Gilbert (1859): "El contenido acuoso del cuerpo es inversamente 
proporcional a su contenido en grasa". 
 
· Katz (1896): "Análisis de la composición química del músculo". 
 
· Cathcart (1907): "El organismo pierde nitrógeno durante el ayuno". 
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· Shaffer y Coleman (1909): "Utilizaron la excreción urinaria de creatinina como 
un índice de masa muscular". 
 
· Benjamin (1914): "Los niños retienen nitrógeno durante el crecimiento". 
 
· Benedict (1919): "Incluso leves disminuciones de la ingestión se acompañan 
de perdidas de nitrógeno corporal". 
 
· Matiegka (1921) (65): "Propone un método antropométrico para fraccionar el 
peso corporal en sus cuatro principales componentes (método 
tetracompartimental): peso graso, peso óseo, peso muscular y peso residual". 
 
· Von Hevesy  (1934):   "Determinación del agua corporal total mediante dilución 
isotópica (deuterio)". 
 
· Hastings y Eichelberger (1937): 'las grasas neutras no contienen agua, 
nitrógeno ni electrolitos. Los resultados de los análisis de tejidos se expresan 
en función de la masa libre de grasa". 
 
· Behnke (1942) (66): "Descripción de como estimar las proporciones relativas de 
masa grasa y masa libre de grasa en el cuerpo humano (método 
bicompartimental), lo que permitió diferenciar sobrepeso de obesidad". 
Introducción de los métodos indirectos de determinación de la composición 
corporal. Propuso calcular la densidad corporal utilizando el peso hidrostático. 
 
· Allen (1974): 'Propuso el caculo de la densidad del cuerpo a trabes del 
volumen de liquido desplazado". 
 
· Siri (1956) (67): "Propone hacer el cálculo de la densidad corporal midiendo 
la dilución del gas Helio en una cámara especial". 
 
· Moore (1946): "Introdujo el concepto de sodio y potasio totalmente 
intercambiables" (Moore, 1988)  (68).  
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· McCance y Widdowson (1951): "Aplicaron técnicas dilucionales al estudio del 
agua corporal total y volumen extracelular para calcular la masa celular y la 
masa grasa corporal en humanos". 
 
· Brozek y Keys (1952) (69): "Interesados en los problemas de desnutrición y 
obesidad mejoran el trabajo de Behnke. Dos años mas tarde elaboraron una 
fórmula para la utilización de la densidad corporal en la determinación del 
porcentaje de grasa, al apoyarse en el principio formulado por Arquímedes". 
Los autores fraccionan el cuerpo humano en dos compartimentos: uno graso 
y otro libre de grasa. 
 
· Soberman: "Al Inicio de la década de los 50, elaboró una técnica 
de medida de la totalidad del agua existente en el cuerpo humano, por medio 
de la antipirina". 
 
· Osserman: "En la misma década, intento y procuro determinar el peso de la 
grasa utilizando el método anterior a través de la ecuación: 
 
· Peso graso = Peso Total – Peso de la masa corporal magra 
 
Esta ecuación se estudio a partir de la totalidad del agua existente en el 
cuerpo, obteniendo en relación a la densidad una correlación de 0,91. 
Siguiendo esta misma línea de investigación, Siri pudo determinar la masa 
corporal magra utilizando el agua tritiada (HTO). 
 
· Darrow (1958): "Las ganancias o pérdidas acuosas se asocian sobre todo a 
cambios en el VEC, mientras que tanto el volumen de fluido intracelular como 
su composición tienden a permanecer estables". 
 
· Forbes (1961): "El 40K corporal puede utilizarse para estimar las masas magra 
y grasa de manera no invasiva" (Forbes, 1976)  (70).  
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· Boling: "En la década de los 60, siendo un profundo conocedor de la técnica 
de radioisótopos, describió la técnica de utilización del potasio para el análisis 
de la composición corporal". Este método se fundamenta en el hecho de que 
el 40K representa, proporcionalmente, el contenido total de potasio del cuerpo 
humano, mientras que la masa corporal magra tiene una concentración 
prácticamente constante de este elemento. De esta forma se puede fraccionar 
el peso en dos componentes: peso graso y peso magro. Paralelamente a esta 
investigación de laboratorio, otros autores intentaban correlacionar medidas 
antropométricas (pliegues cutáneos, perímetros musculares o diámetros 
óseos), para estructurar métodos menos sofisticados y que permitiesen el 
estudio de grandes poblaciones. 
 
A finales de los 60 aparecen una serie de autores cuyos trabajos fueron de 
capital importancia para llegar al concepto actual de composición corporal. Entre ellos 
Von Döbeln (1964) (71), quien "determinó una fórmula para el cálculo del peso óseo" y 
que más tarde fue modificada por Mauricio Rocha (1975) (72). El "peso residual" fue 
estudiado por Würch (1974) (73). Faulkner en 1976 utiliza "cuatro pliegues cutáneos en 
su fórmula para obtener el porcentaje de grasa". Desde esta década muchos 
estudios han utilizado los pliegues cutáneos como un nuevo método de valoración en 
pruebas de acondicionamiento físico correlacionadas con la salud. Estas pruebas han 
sido utilizadas para ayudar a los jóvenes a mejorar los conocimientos acerca de su 
composición corporal y los medios por los cuales esta puede ser modificada para 
mejorar su salud (Lohman, 1992) (74). 
· Drinkwater (1978): "Volvió a buscar en los orígenes de la composición 
corporal, caracterizada por la división en cuatro compartimentos (músculo, 
grasa, hueso y otros tejidos), presentando una técnica elegante en que 
correlaciona valores antropométricos de estas cuatro áreas con los valores 
del modelo propuesto por Ross y Wilson, estimando así el peso corporal" 
(Drinkwater, 1984) (75). 
 
· De Rose y Guimaraes (1980) (76): "Proponen el fraccionamiento del 




· Deborah Kerr (1988) (77): "Describe un método de fraccionamiento en cinco 
compartimentos basado en una adaptación de los trabajos de tesis doctoral 
de Alan Martin y Donald Drinkwater del año 1980, realizados en Bruselas. 
Divide el cuerpo humano en las masas: piel, grasa, muscular, ósea y residual" 
(Kerr, 2007). 
 
· Berral et al., (1992) (78): "A partir de un estudio realizado con atletas 
de alto nivel en Brasil, describen, desarrollan y proponen una modificación al 
método de Kerr basado en la medida del perímetro del músculo a 1 cm. del 
pliegue glúteo en vez del equidistante entre cadera y rodilla (1/3 medio del 
muslo), a fin de obtener el compartimento muscular, exclusivamente en 
atletas de alto rendimiento de sexo masculino". 
 
En las últimas décadas, se ha intensificado la investigación tanto en el 
desarrollo de nuevas técnicas de medida como en los modelos teóricos de 
composición corporal y sus aplicaciones clínicas. Por ello, en este momento de 
máximo desarrollo tecnológico, científico y conceptual, una revisión acerca del 
estado actual y de las perspectivas de futuro de los diferentes modelos y técnicas de 
medida de la composición corporal tiene un interés extraordinario tanto para el 
clínico como para el investigador (Valtuena et al., 1996) (64). De los tres pilares 
básicos que conforman la praxis de la cineantropometrí: el estudio de la 
proporcionalidad, del somatotipo y de la composición corporal, este último es, 
posiblemente, el más importante y emblemático en el ámbito de la actividad física y 
el deporte, por cuanto la capacidad del individuo para realizar cualquier tipo de 
esfuerzo esta íntimamente relacionada con la mayor o menor presencia de sus 
tejidos corporales fundamentales (Porta et al., 1995a y 1995b) (79. 80). 
La valoración de la composición corporal puede basarse en muchos métodos 
que, además de ser conceptualmente muy diferentes entre si, difieren en sus 
resultados. Veamos un ejemplo al respecto (Tabla 2) (81): 
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Tabla 2. Análisis de la composición corporal de un atleta en un mismo día y bajo las mismas 
condiciones de estandarización. 
MÉTODO                                                  % GRASA 
-42K Corporal total                                                 21.0 
-Antropometría (Steinkanmp y cols.)                                             18.5 
-B.I.A (Bio-lmpedancia-Electrica, Presta y cols., 1983)                   13.3 
-Densitometría (Pesada Hidrostática)                                                      9.6 
-H20 corporal total (agua tritiada)                                                 6.0 
 
El problema fundamental está en el hecho de que, desde los métodos más 
funcionales como los antropométricos, hasta los más sofisticados como pueden ser los 
químicos, densitométricos, eléctricos, ultrasónicos, radiológicos, etc., aportan 
innumerables ecuaciones y propuestas metodológicas que, a pesar de tener una 
buena base teórico-científica, no son tan validos como en principio se puede pensar. 
Posiblemente, la mejor aproximación para analizar las características 
generales de los métodos de valoración de la composición corporal sea una 
"clasificación  conceptual" que,  al  mismo  tiempo,   permita   un  seguimiento histórico  
de  su  evolución.   De  esta   manera,  todos   los  métodos  podrían englobarse en 
tres propuestas (82): 
 
A. Normativa Descriptiva: Índices de adiposidad y masa corporal basados 
generalmente en las teorías y cálculos de Quetelet (s. XIX) de los que se ha derivado 
el conocido BMI (Body mass index) o IMC. 
 
B. Densimétrica Extrapolativa: Además del conocido antecedente histórico 
del principio hidrostático de Arquímedes, los orígenes mas próximos se encuentran 
en los trabajos de Behnke, Feen y Welham (1942) (66) sobre la gravedad específica 
y densidad del cuerpo   humano   y   la   utilización   de   su   volumen   como   una   
variable, conjuntamente con la talla y el peso. De estos conceptos se derivó el 
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modelo fundamental, para la valoración de la composición corporal, de los "2 
componentes": masa grasa y masa libre de grasa. 
 
C. Proporcional Fraccionada: Nace de los estudios anatómicos de disección 
de Jinrich Matiegka (65), padre de la composición corporal, quien en 1921 propone un 
método de fraccionamiento antropométrico de masa corporal (cuatro principales 
componentes - método tetracompartimental) dando lugar a su modelo de "4 
componentes": masa grasa, muscular, ósea y residual: 
PT (kg) = PG + PM + PO + PR 
Donde: 
PT = Peso total, PG = Peso Graso, PM = Peso Muscular, PO = Peso Óseo,  PR = Peso Residual 
kg = kilogramos. 
 
El autor utilizó mediciones antropométricas y determino la relación entre ellas y 
la eficiencia física del individuo. Estaba interesado en la estimación de la fuerza 
mediante la determinación antropométrica de la masa muscular, por su interés en 
obtener una relación entre la fuerza y la cantidad de masa muscular de un individuo. 
A pesar de su importancia, este estudio no tuvo una gran repercusión entre los 
antropometristas de la época. 
El modelo de Matiegka se modificó, a partir de 1970, por las propuestas del 
«Phantom» de Ross, Ward y Porta (1990) (82), los modelos de 4 y 5 componentes de 
Drinkwater (1984) (75) y Kerr (1988) (77) y el modelo de 5 componentes modificado de 
Berral et al., (1992) (78), hasta los últimos métodos basados en la digitalización de 
imágenes obtenidas por resonancia magnética. 
 
1.11 Antropometría 
La antropometría se ocupa de la medición de las variaciones en las 
mediciones físicas y la composición del cuerpo humano a diferentes edades y en 
distintos grados de nutrición. Las mediciones antropométricas más comunes tienen 
 31 
por objeto determinar la masa corporal expresada por el peso, las dimensiones 
lineales como la estatura, la composición corporal, las reservas de tejido adiposo y 
muscular, estimadas por los principales tejidos blandos superficiales : la masa grasa 
y la masa libre de grasa. 
 
a. Consideraciones generales en antropometría 
El procedimiento general de las mediciones antropométricas contempla que el 
sujeto sea medido de arriba hacia abajo, con el antropometrista casi siempre 
ubicado una distancia que no moleste al sujeto evaluado y que le permita objetivar el 
valor de la medición. Normalmente, los instrumentos de medición deben ser 
sostenidos con la mano hábil; conviene que el sujeto evaluado sea movido con 
toques suaves, a fin de adoptar las diferentes posiciones para las mediciones, 
evitando que el evaluador gire alrededor del sujeto. Se debe solicitar un total estado 
de relajación muscular, evitando rigidez en los sectores corporales donde se realizan 
las mediciones.  
Según acuerdo tomado en la Asamblea General de la Internacional Society 
for Advancement in Kinanthropometry (ISAK), las medidas antropométricas se toman 
siempre en el lado derecho del sujeto (salvo excepciones). Por tanto, y antes de 
empezar la medición, se marca al sujeto en su lado derecho, encontrándose éste en 
posición anatómica. El marcaje de los puntos anatómicos, que sirven de referencia 
para la toma de medidas, se realiza con lápiz dermográfico para facilitar la correcta 
colocación posterior del instrumento de medida, siendo localizados, todos los 
puntos, mediante palpación e identificación de las estructuras óseas que los definen. 
Los instrumentos de medición se calibran antes de comenzar la toma de medidas.   
El equipo participante en la antropometría consta principalmente de tres 
personas, el antropometrista, el ayudante y la persona evaluada. Durante la 
exploración-evaluación el antropometrista expresa los valores en voz alta y clara y el 




b. Variables antropométricas 
Puntos anatómicos de referencia para mediciones corporales: 
Las posturas y posiciones del sujeto que será evaluado requieren, la posición 
anatómica habitual; parado con los brazos relajados a los costados del cuerpo en 
semipronación. Antes de establecer las marcas convencionales o puntos anatómicos 
de referencia, se debe describir los planos imaginarios que subdividen el cuerpo 
humano en las tres dimensiones del espacio: 
 
1. Plano frontal: Plano que corre perpendicular al plano sagital, el cual divide al 
cuerpo en porción anterior y porción posterior. 
 
2. Plano sagital: Plano que corre paralelo al plano vertical, el cual divide al 
cuerpo en fracción derecha e izquierda. Es también llamado plano 
mediosagital. 
 
3. Plano Transversal: Plano que corre en un ángulo recto con los otros dos 
planos, dividiendo al cuerpo en parte superior y parte inferior. También 
llamado plano horizontal. 
 
Marcas convencionales: 
Las marcas convencionales sirven como puntos de referencias para la 
ejecución de las mediciones y mejoran sensiblemente la precisión y reproducibilidad 
de las mismas. La exacta localización de cada marca es definida siguiendo un 
criterio descriptivo; la arquitectura humana es a veces similar y a veces no, en 
diferentes individuos; sin embargo, las marcas pueden ser identificadas con gran 
fidelidad mediante el criterio descriptivo.  
El procedimiento general es el siguiente: 
a) Localizar el lugar generalmente con el índice o pulgar, haciendo presión para 
dejar una ligera marca en la piel. 
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b) Retirar el dedo y tratar de remarcar con el dedo del otro segmento (pulgar o 
medio) a modo de comprobación. 
 
c) Marcar con lápiz, fibra o similar, con una línea de 1cm de largo, fina pero bien 
visible. 
 
d) Chequear nuevamente con el dedo el lugar marcado, para verificar su 
corrección.  
 
Definición de las marcas convencionales: 
a) Vertex: No se marca. Científica y técnicamente se define como el punto más 
elevado del cráneo, estando este en el plano de Frankfort. 
 
b) Punto acromial: Estando el sujeto en bipedestación con los brazos relajados, 
el antropometrista, situado detrás de él palpará, en primer lugar, el reborde de 
la espina de la escápula hasta localizar el acromion. A continuación se busca 
el punto más lateral o externo y proximal del mismo, identificándolo y 
marcándolo con el lápiz dermográfico. 
 
c) Punto radial: Con el sujeto y el antropometrista en la misma posición descrita 
anteriormente, se palpa con el pulgar o el índice izquierdo la superficie lateral 
del codo, o hacia abajo en la zona baja de la depresión lateral del mismo. 
Realizando una ligera maniobra de prono-supinación pasiva del antebrazo, se 
provoca y se siente un movimiento de rotación a nivel de la cabeza del radio, 
lo que nos sirve para localizar el punto anatómico, marcándolo y 
comprobándolo después, como en la situación anterior. 
 
d) Punto Estiloideo: El punto se localiza en la denominada tabaquera 
anatómica, colocando el antropometrista la uña de su dedo pulgar o índice 
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izquierdo en dicho lugar. Este punto anatómico, correspondiente a la porción 
mas distal de la apófisis estiloides radial, alojado en el fondo de la tabaquera 
anatómica, se palpa con el sujeto relajado, mientras el explorador manipula 
cuidadosamente la mano hacia uno y otro lado, se marca y comprueba como 
en los casos anteriores. 
 
e) Punto Mesoesternal: Punto localizado en el cuerpo el esternón en la 
intersección del plano sagital medio y el plano horizontal o transversal al nivel 
de la parte media de la cuarta articulación condroesternal. Para identificar el 
lugar correcto, el evaluador coloca los dedos índices de ambas manos sobre 
las respectivas clavículas del sujeto mientras los dedos pulgares localizan el 
primer espacio intercostal. Luego, los índices reemplazan a los pulgares en su 
posición y los pulgares se desplazan al segundo espacio intercostal. El 
procedimiento es repetido para el tercer y cuarto espacio intercostal 
identificado, por supuesto, la cuarta costilla. La marca es entonces realizada 
en el centro del cuerpo esternal, a nivel del punto medio de la articulación de 
la cuarta costilla con el esternón.  
 
f) Punto medio del brazo: En el eje longitudinal del humero se marca una línea 
localizada a nivel de la distancia media entre el acromion y la cabeza del 
radio. Este punto se determina con la cinta métrica. Esta marca horizontal se 
prolonga hacia atrás, sobre la superficie posterior del brazo, donde se marca 
una línea de intersección en el punto mas posterior, tomándose en este lugar 
el pliegue cutáneo del tríceps. Igualmente, pero hacia delante, el punto del 
bíceps se marca en la superficie anterior del brazo, tomándose en ese lugar el 
pliegue correspondiente. 
 
g) Punto Subescapular: Sirve de referencia para la toma del pliegue 
subescapular, se marca a 2 cm. del ángulo inferior y externo de la escápula. 
 
h) Punto Iliocrestal o Cresta iliaca: Es el punto lateral y superior de la cresta 
iliaca. No se marca. 
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i) Punto Espinal: Para localizarlo el paciente estudiado estará apoyado sobre 
pie izquierdo, manteniendo el talón del pie derecho elevado y el fémur en 
rotación externa. El antropometrista sujetara la cadera con su mano izquierda 
y localizara el punto con el dedo pulgar. El músculo sartorio permitirá seguirlo 
hasta su inserción en la espina iliaca antero-superior, donde, con una ligera 
rotación externa del muslo, hará posible la identificación del punto. Una vez 
localizado e identificado, el sujeto vuelve a la posición anatómica realizándose 
la marca correspondiente. 
 
j) Punto trocantéreo: El punto superior más relevante del trocánter mayor del 
fémur (no el punto más lateral). El sujeto descansa el pie derecho en un 
objeto de 15cm de alto aproximadamente. El evaluador se coloca sobre el 
lado izquierdo de la pelvis. En esa posición se coloca la eminencia tener de la 
palma derecha sobre la zona glútea externa, ejerciendo una presión con el fin 
de palpar el trocánter mayor derecho. Identificando la protuberancia del 
fémur, se vuelve al sujeto a la posición de parado normal y se palpa hasta 
localizar el punto mas proximal del trocánter mayor. Después, se marca el 
punto, comprobando que la marca está en la posición correcta.  
 
k) Punto tibial medial: Localizado en el borde medial de la meseta de la tibia. 
Para facilitar la localización, se solicita que el sujeto se siente y cruce su 
pierna derecha sobre la izquierda, de tal modo que la tibia adopta una 
posición aproximadamente paralela al piso. Esta posición permite al 
evaluador localizar el borde medial de la tibia con el dedo pulgar derecho. 
Ubicado el punto mas superior y saliente, se vuelve a comprobar con el dedo 
índice derecho.  
 
l) Punto tibial lateral: Localizado en el borde lateral de la meseta de la tibia, en 
el mismo plano transverso que el punto tibial medial. Es más fácil ubicar la 
marca con ligera flexión de rodilla o el sujeto en posición sentada. A partir de 
la depresión lateral existente al costado del tendón rotuliano, el evaluador 
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presiona con su dedo pulgar para ubicar el borde externo de la meseta tibial y 
lo sigue hasta el punto superior y mas lateral. En ese momento y con la 
presión del pulgar derecho sobre el punto, se solicita que el sujeto se ponga 
de pie en posición erecta. Se comprueba de nuevo el punto con el dedo 
índice derecho, y se procede a marcar.  
 
m)  Punto maleolar tibial: Punto más distal del maleolo de la tibia, en la 
articulación tibio-peroneo-astragalina. Conviene tener sentado al sujeto y el 
evaluador presiona con el dedo pulgar derecho. Cuando el punto es ubicado, 
se libera la presión y es remarcado con el índice derecho; luego se marca y 
se vuelve a comprobar con el pulgar izquierdo.  
 
n) Línea media del muslo: Utilizada para la medición del perímetro medio del 
muslo. La línea es marcada en forma perpendicular al eje longitudinal del 
muslo, a la distancia media entre el punto trocanteriano y tibial lateral.  
 
o) Línea estiloidea media: Se coloca la cinta métrica rodeando la muñeca, en 
posición distal a los procesos estiloideos radial y ulnar.  Del lado proximal de 
la cinta se marca un trazo transversal, perpendicular al eje longitudinal del 
antebrazo del lado palmar. En la parte media de la línea se corta la misma 
con un trozo, para marcar el punto medio. Esta intersección se utiliza para 
medición de la longitud de la mano.  
 
Mediciones básicas: 
a) Peso bruto: El sujeto deberá estar desnudo o con ropas de peso conocido, 
que permitan hacer una corrección y obtener el peso desnudo. Los valores 
más estables para el control de la evolución del peso son los que se obtienen 
por la mañana, doce horas después de ingerir alimentos y tras orinar. El 
sujeto se posiciona delante de la báscula, con los pies juntos, colocándose 
posteriormente en el centro de la misma en posición anatómica y totalmente 
quieto, para de esta forma, evitar posibles oscilaciones en la escala de 
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medida y errores en la lectura de la misma. Las medidas se dan en 
kilogramos con precisión en gramos. 
 
El peso resulta  inespecífico al momento de determinar comorbilidades, 
pues no detalla cantidad de masa libre de grasa y masa grasa en el 
organismo, por lo que debe ser complementado con otras medidas. Aun así 
hay evidencias que detallan que un aumento en el peso esta directamente 
asociado a la génesis de Diabetes, Enfermedades Cardiovasculares, 
Hipertensión Arterial, Gota, Cálculos, Enfisema, Síndrome Metabólico, entre 
otras. 
 
b) Estatura: se toma la distancia vertical que hay desde el suelo o plano de 
sustentación hasta el vértex, encontrándose la cabeza en el plano de 
Frankfort. El antropometrista se coloca delante del evaluado haciendo que 
éste, al realizar la medición, permanezca descalzo en bipedestación, erecto, 
con los talones juntos y los brazos colgando libre y naturalmente a los lados. 
Los talones, glúteos, zona superior de la espalda y habitualmente, aunque no 
siempre, la parte posterior de la cabeza, estarán en contacto con la pared. Se 
instruye al evaluado para que mire hacia delante, permanezca erguido y haga 
una inspiración profunda. Después, tras tracción de las mastoides,  se aplica 
la escuadra sobre el vértex del paciente, aplastando el cabello firmemente, 
con lo que se registra la medida obtenida de la evaluación. Es importante que 
el ayudante compruebe que los talones del sujeto no estén elevados. 
 
c)   Estatura sentado: es la distancia que existe entre el vértex y las 
tuberosidades isquiáticas que se apoyan en un banco. Normalmente, esta 
medida se debería efectuar con el sujeto sentado en una mesa y con los pies 
flotando. En el caso que se realice sobre un banco los pies deben tocar el 
suelo, comprobando que el sujeto no empuje con los pies. Se orienta la 
cabeza del sujeto en el plano de Frankfort, se le pide que esté sentado lo más 
erguido que pueda, tocando con la zona alta de la espalda y parte posterior 
de la cabeza en la pared y formando un ángulo de 90° con los muslos, al igual 
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que la articulación de la rodilla y las manos apoyadas en los muslos. Al igual 
que para la estatura de pie, se le instruye al sujeto para que fije la mirada al 
frente e inspire profundamente, colocando la escuadra, tras tracción de las 
mastoides, sobre el vértex del paciente, aplastando el cabello firmemente, con 
lo que se registra la medida obtenida de la evaluación.  
 
Medición de diámetros: 
 Es la distancia tomada en proyección entre dos puntos anatómicos y se 
utilizan para determinar el biotipo y la masa residual y ósea. Las mediciones se 
determinan con el compás antropométrico “Berfer” (para diámetros grandes) y el 
paquímetro “Berfer” (para diámetros pequeños). Los valores se dan en centímetros y 
milímetros, con una precisión de 1 mm en el caso de diámetros pequeños. Las 
ramas del compás se cogen con el pulgar y el índice de ambas manos y el resto con 
los dedos y la palma, llegando a descansar sobre el dorso de la mano. Los dedos 
medios se utilizan para localizar los puntos anatómicos correspondientes, donde se 
aplican las ramas del compás. Se presiona firmemente sobre las ramas para que 
éstas lo hagan, al mismo tiempo, sobre los puntos anatómicos deseados y se 
realiza, de esta forma, una medición lo mas exacta posible. 
 
Diámetros 
a) Biacromial: La distancia entre los puntos más laterales de los procesos 
acromiales cuando el sujeto está en bipedaestación. El avaluador se 
posiciona detrás del sujeto, localiza las marcas con los dedos y aplica las 
ramas del compás antropométrico. La orientación de las ramas es en un 
plano inclinado de 45° respecto al plano horizontal, de abajo hacia arriba.  
 
b) Tórax transverso: Es el diámetro del tórax a nivel del punto más saliente y 
posterior de la musculatura. El sujeto debe estar de pie. El evaluador se 
posiciona de frente al sujeto, ubica el punto más lateral y luego coloca las 
ramas del compás antropométrico. La orientación de las mismas es de arriba 
hacia abajo, en un ángulo de 30° con respecto al plano horizontal, evitando 
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pectorales y latísimo del dorso. La medición es realizada al final de la 
espiración normal.  
 
c) Tórax anteroposterior: Es la distancia anteroposterior entre el punto 
mesoesternal y un punto sobre los procesos espinosos, localizado en el 
mismo plano que el punto mesoesternal. Una rama del antropómetro pasa por 
encima del hombro derecho en búsqueda de la marca mesoesternal, 
sostenida por el índice y pulgar derecho. La otra rama sostenida por el índice 
y pulgar izquierdo es firmemente apoyado en el proceso espinosos vertebral 
correspondiente; las ramas del antropómetro descansan sobre el dorso del 
antebrazo y generalmente la posición más proximal se apoya en el tórax del 
evaluador. La medición es tomada al final de la espiración normal. 
 
d) Bi-iliocrestal o intercrestal: La distancia entre los dos puntos más laterales 
del borde superior de la cresta ilíaca, con el sujeto parado y los pies juntos. El 
evaluador se coloca de frente al sujeto, localiza los puntos con los dedos 
medios, y luego los reemplaza por las ramas del antropómetro; las ramas del 
calibre se orientan de abajo hacia arriba, en ángulo de 45° con respecto al 
plano horizontal, lo que facilita medir el máximo diámetro entre los dos puntos 
más laterales de los bordes.  
 
e) Humeral o Bicondíleo: Este diámetro se corresponde con la distancia que 
hay entre los relieves óseos el epicóndilo y la epitróclea humeral. El antebrazo 
debe permanecer flexionado por el codo en ángulo recto y la palma de la 
mano abierta, extendida y mirando hacia el hombro. El compás 
antropométrico se coloca orientado hacia arriba en la bisectriz del ángulo 
recto formado por el codo, palpándose los epicóndilos con los dedos  medios. 
La medición, con el antropometrista de pié y delante del evaluado, será 
ligeramente oblicua debido a que el epicóndilo medial está en un plano 
inferior al lateral. No obstante, y con el plano alterado, el antropometrista 
mantiene tan horizontal el compás antropométrico tan horizontal como le sea 
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posible, mientras comprueba que las ramas presionan firmemente los puntos 
anatómicos.   
 
f) Femoral o bicondíleo del fémur: Distancia entre los cóndilos femorales 
(medial y lateral). El antropometrista estará delante del evaluado y éste en 
bipedestación, con la pierna flexionada por la rodilla, en ángulo recto y con el 
pie completamente apoyado en el banco. El compás antropométrico se sitúa 
orientado hacia abajo en la bisectriz del ángulo recto de la rodilla. Con los 
dedos medios de ambas manos se palpan y se localizan los cóndilos, se 
colocan las ramas del compás antropométrico en ese lugar presionándolas 
firmemente y se toma la medida correspondiente. Si los cóndilos no se palpan 
con claridad, los dedos medios pueden explorar un área circular y manejar 




Medición de perímetros: 
Se utilizan para determinar el somatotipo, la masa muscular y la masa 
residual. La medición se realiza con la cinta antropométrica, dándose en centímetros 
y milímetros, con una precisión de un milímetro. El objetivo es obtener la medida del 
perímetro con la cinta en contacto con el segmento a medir, pero sin oprimirlo. Este 
tipo de contacto suave requiere de una práctica considerable puesto que la presión 
de la cinta no es constante y esta influenciada por la compresibilidad del tejido que 
rodea el segmento. Esta medición está sujeta a importantes variaciones individuales 
sino se dispone de experiencia.   
 
Perímetros:  
a) Cabeza: El máximo perímetro de la cabeza cuando la cinta es localizada 
inmediatamente superior a la glabela frontal. El sujeto debe estar sentado y la 
cinta es ubicada de forma perpendicular al eje longitudinal de la cabeza, 
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ubicado en el plano de Frankfort. Se debe comprimir y tensar la cinta a fin de 
minimizar la influencia del cabello.  
  
b) Brazo relajado: Distancia perimetral del brazo derecho, estando el sujeto en 
posición erecta con el brazo relajado colgando al costado del cuerpo (palma 
mirando el muslo), la cinta es colocada en la marca que determina la distancia 
media entre los puntos acromial y radial. 
  
c) Brazo flexionado: El explorador se sitúa a la derecha del evaluado. Se pide 
que flexione el codo hasta 90° y lo mantenga así (en posición horizontal), con 
la mano cerrada y mirando hacia el brazo, realizando una pequeña 
contracción para localizar el punto de máxima circunferencia. Se coloca la 
cinta correctamente en ese lugar y se le pide al sujeto que realice una 
segunda contracción muscular máxima y se toma la medida. Es la 
circunferencia máxima alcanzada que normalmente no coincide con el tercio 
medio del brazo. 
 
d) Antebrazo máximo: Es el perímetro máximo del antebrazo tomado por la 
zona de mayor volumen muscular. El antropometrista se sitúa a la derecha 
del paciente y éste con el codo extendido, músculos del antebrazo relajados y 
mano en supinación. Esta medición se hace, habitualmente, a menos de 6 
centímetros de la cabeza del radio. En los sujetos con desarrollo muscular 
acusado del antebrazo, en los que los vientres musculares están en una 
posición más distal, el valor del verdadero perímetro máximo del antebrazo 
será distinto del valor convencional tomado a un nivel más proximal. 
 
e) Tórax: Es el perímetro de la caja torácica, a nivel de la marca mesoesternal. 
El evaluador se posiciona de frente al sujeto, pero en situación diagonal al 
flanco derecho del sujeto. Se le pide que levante ligeramente los brazos para 
poder pasar la cinta por detrás,  comenzando de la izquierda del sujeto hacia 
su derecha. La caja de la cinta es sostenida por la mano derecha del 
evaluador junto al extremo de la cinta que rodeó el tórax, permitiendo que la 
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mano izquierda ajuste el nivel de horizontalidad de la cinta perpendicular al 
eje longitudinal del tórax, y coincidente con el nivel de la marca mesoesternal. 
El momento de la lectura se realiza al final de la espiración normal.  
 
f) Cintura: Es el perímetro de la zona abdominal, a un nivel intermedio entre el 
último arco costal y la cresta ilíaca.  
 
g) Glúteo máximo: Es el perímetro de la cadera, a nivel del máximo relieve de 
los músculos glúteos, casi siempre coincidente con los trocánteres y la sínfisis 
pubiana en la parte frontal del sujeto. Durante la medición el sujeto 
permanece parado con los pies juntos y la masa glútea completamente 
relajada. 
 
h) Muslo máximo o muslo 1: Es el perímetro del muslo máximo, el cual es 
medido con el sujeto parado erecto con los pies ligeramente separados y el 
peso corporal distribuido entre ambos miembros inferiores. La cinta es 
ubicada a 1 cm por debajo del pliegue glúteo. Los dedos índices y pulgares 
son usados para manipular y fijar la cinta, a fin de que el nivel de la misma 
esté perpendicular al eje longitudinal del fémur.  
 
i) Muslo medio o muslo 2: Es el perímetro del muslo tomado con el explorador 
a la derecha del evaluado y con éste en bipedestación. Las piernas estarán 
ligeramente separadas, el peso del cuerpo distribuido por igual en ambas y 
los músculos totalmente relajados. La cinta se coloca en el tercio medio del 
muslo, a la mitad de la longitud entre el punto trocanteriano y el tibial lateral. 
 
j) Pantorrilla máximo: Manteniendo la misma posición descrita se realiza la 
medición a nivel de la máxima circunferencia de la pierna (pantorrilla). Se 
palpa, moviendo ligeramente la cinta, a diferentes niveles, relajándola y 
oprimiéndola con ayuda de los dedos medios, hasta obtener el valor máximo 
de la lectura. 
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Medición de pliegues:  
 Con la medición de pliegues se obtiene la cantidad de tejido adiposo 
subcutáneo, comprendiendo una capa de piel doble y la capa de tejido adiposo 
subyacente, pero no el músculo. Miden, por tanto, la grasa y sirven para el cálculo 
de la densidad y la CC. Dado que la precisión es el grado de constancia y fiabilidad 
de una medición, siempre se han de hacer tres tomas o registros secuenciales de 
estas mediciones y, a ser posible, por distintos antropometristas. Así, cuando es 
difícil coger el espesor de algún pliegue cutáneo, es necesario que el explorador 
ayudante colabore en la maniobra. 
 Los pliegues se miden con un plicómetro o caliper. Para realizar 
correctamente la medida el sujeto estará en posición anatómica, tomándose el 
pliegue cutáneo por una acción de pinza y rodamiento entre el índice y el pulgar. El 
pliegue debe ser lo suficientemente amplio como para contener ambas capas de piel 
y tejido celular subcutáneo, manteniéndose firme durante todo el proceso de 
medición. A continuación se aplica el caliper a un centímetro de los dedos, 
manteniéndolo perpendicular y en ángulo recto al eje longitudinal del mismo. La 
lectura se efectúa tras liberar la palanca del caliper, permitiendo que éste ejerza toda 
la presión sobre el tejido graso, aunque sin esperar demasiado tiempo, ya que el 
tejido subcutáneo podría resbalar del pliegue, dificultando la medida. Se necesita por 
esto, una practica considerable para poder juzgar y analizar los distintos espesores y 
compresibilidad de los pliegues. La lectura se efectuará, aproximadamente, entre el 
segundo y el tercer segundo. El valor de la medida a considerar corresponde a la 
mediana o la moda de tres registros tomados. La medición se expresa y anota en 
milímetros. 
   
Pliegues: 
a) Tríceps: El antropometrista, detrás del evaluado, tomara un pliegue vertical 
donde aplicará las palas del caliper en el punto medio de la línea acromio-
radial (entre el punto acromial y radial) de la superficie posterior del brazo con 
éste totalmente relajado. 
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b) Bíceps: El antropometrista, situado delante y ligeramente hacia la derecha 
del evaluado, toma un pliegue vertical en la superficie anterior del brazo, 
siguiendo su eje longitudinal, en el punto medio o a nivel de la línea media 
(entre punto acromial y radial), lugar donde se aplica el compás 
antropométrico. El brazo estará totalmente relajado para evitar errores en la 
medida. 
 
c) Subescapular: En la misma situación descrita, se toma un pliegue a nivel del 
ángulo inferior de la escápula donde se aplican las palas del caliper, de la 
forma ya descrita, siguiendo una dirección oblicua hacia abajo y formando un 
ángulo de 45° con el plano horizontal.  
 
d) Supracrestal: se toma inmediatamente por encima de la cresta iliaca, a la 
altura de la línea medio axilar. El sujeto realiza una abducción o separación 
del brazo derecho hacia el plano horizontal o cruza el brazo por delante del 
pecho y  coloca la mano derecha sobre el hombro izquierdo. Alinear los dedos 
de la mano izquierda sobre el borde superior de la cresta iliaca. Remplazar 
estos dedos por el pulgar izquierdo y reubicar el dedo índice a una distancia 
de unos diez cm. por encima del pulgar de modo que esta toma constituirá el 
pliegue horizontal a ser medido (Norton y Olds, 2000).  
 
e) Supraespinal: En la misma situación descrita, se localiza y toma este pliegue 
en la intersección formada por la línea del borde superior del ileon y una línea 
imaginaria que va desde la espina iliaca antero-superior derecha hasta el 
borde axilar anterior. Siguiendo la línea natural del pliegue medialmente hacia 
abajo, éste forma un ángulo de alrededor de 45° con la horizontal. En adultos 
este punto está a unos 5-7 centímetros por encima de la espina iliaca antero-
superior. 
 
f) Abdominal: Este pliegue se toma 1cm inferior a los dedos que generan un 
pliegue vertical a 5cm lateral del ombligo. 
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g) Muslo anterior: El explorador al lado derecho del evaluado, la rodilla derecha 
flexionada levemente y dejando caer el cuerpo el peso del cuerpo en la pierna 
izquierda, para otros autores flexionada 90° colocando el pie sobre una caja o 
banco o sentado en el mismo. Se toma el pliegue cutáneo, cuya sujeción 
debe ser firme, siguiendo el eje longitudinal del fémur y situado en la cara 
anterior del muslo, el cual estará completamente relajado. Este pliegue se 
toma en el punto marcado a nivel de la distancia media entre el punto 
trocanteriano y tibial lateral, en la superficie anterior del muslo.  
 
h) Pantorrilla: Estando el antropometrista delante y en cuclillas el paciente con 
la pierna derecha ligeramente flexionada y la planta del pie apoyada en el 
suelo (para relajar totalmente la musculatura de la pierna y minimizar los 
errores de medida) se toma un pliegue vertical sobre la cara medial de la 
pierna y a nivel de su circunferencia máxima.  
1.12 Estimación del VO2máx a partir del test de caminata de 6 minutos 
 El test de caminata de 6 minutos (T6M) es un test simple y práctico de aplicar 
(83). Esta evaluación mide la distancia que un individuo puede caminar rápidamente 
en una superficie plana durante 6 minutos (84). De esta forma, el T6M evalúa de 
manera global e integral las respuestas de todos los sistemas involucrados en el 
ejercicio, incluyendo los sistemas cardiovascular y respiratorio, circulación sistémica 
y periférica, unidades neuromusculares y metabolismo muscular (85, 86). Sin embargo, 
no provee de información detallada de la función de estos sistemas dado que los 
pacientes alcanzan un nivel submáximo de capacidad física. No obstante, la mayoría 
de las actividades de la vida diaria son realizadas en este nivel submáximo de 
actividad física por lo que el test de caminata de 6 minutos refleja de muy buena 
manera el nivel de ejercicio submáximo de las actividades de la vida diaria (84).  
 La utilidad del T6M en evaluación de la capacidad funcional y sobrevida de 
pacientes con falla cardíaca avanzada no ha sido claramente establecida. El 
consumo máximo de oxígeno (VO2máx) y el consumo de oxígeno ajustado por edad y 
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sexo (% VO2máx) medido durante un test de ejercicio cardiopulmonar ha sido 
ampliamente usado para evaluar la capacidad funcional y predecir la sobrevida en 
pacientes con falla cardiaca avanzada sintomática. En particular el VO2máx ha sido 
también usado para determinar el tiempo de una transplantación cardíaca. La 
medición de VO2máx y % VO2máx, sin embargo, requiere de equipos sofisticados y 
personal específicamente entrenado.  
 Cahalin et al. (2009) (37), desarrollaron un estudio para determinar si los 
resultados del T6M pueden predecir el VO2máx, %VO2máx y la sobrevida en  pacientes 
cardiópatas. El estudio evaluó a 45 pacientes (40 hombres y 5 mujeres), la edad 
media fue de 49 ± 8 años. La causa de falla cardíaca incluyó  cardiomiopatía 
idiopática dilatada en 33 pacientes (73%), cardiomiopatía isquémica en 10 pacientes 
(22%), cardiomiopatía restrictiva en 1 paciente y miocarditis viral en 1 paciente. Los 
resultados de este estudio muestran que la distancia recorrida durante el T6M, con 
una consiguiente optimización de tratamiento médico, predice  el VO2máx y %VO2máx 
en pacientes con falla cardiaca crónica avanzada referidos para evaluación cardiaca 
de transplante. En este pequeño cohorte de pacientes, la distancia recorrida durante 
el test menor a 300 metros también predice la ocurrencia de muerte o admisión 
hospitalaria dentro de los próximos seis meses. Sin embargo, el T6M es menos 
eficaz que el VO2máx o %VO2máx en predecir la sobrevida a largo plazo (más de 6 
meses). 
 La correlación entre el T6M y el VO2máx permitieron el desarrollo de 
ecuaciones de regresión que predicen el VO2máx desde los resultados del T6M en 
estos individuos.  
 
1.    Ecuación predictiva multivariable de VO2máx: 
VO2máx =  distancia  +  edad  +  peso  +  talla  +  RPP 
VO2máx = 0.02 x distancia (m) - 0.191 x edad (años) - 0.07 x peso (kg) + 0.09 x talla 
(cm) + 0.26 x RPP (x10-3) + 2.45 
RPP= Presión Arterial Sistólica final (mmHg) x Frecuencia Cardiaca final (lat/min) 
r = 0.81; r2= 0.65; p < 0.0001; SEE = 2.68 
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2.    Ecuación predictiva multivariable de regresión ajustada por edad y sexo de % 
VO2máx: 
VO2máx = distancia  +  edad  +  peso  +  talla  +  RPP 
VO2máx = 0.05 x distancia (m) - 0.22 x edad (años) + 0.27 x peso (kg) + 0.14 x talla 
(cm) + 0.78 x RPP (x10-3) + 26.16 
RPP= Presión Arterial Sistólica final (mmHg) x Frecuencia Cardiaca final (lat/min) 
r = 0.71; r2= 0.51; p < 0.0001; SEE = 9.20 
r =  coeficiente de correlación; r2 = coeficiente de determinación; SEE = error estándar estimado; 
VO2máx = consumo máximo de oxígeno 
 
 
1.13 Estimación de distancia a recorrer en test de caminata de 6 minutos a 
través de fórmulas de regresión. 
Modelos  de Distancia  
Modelo 1:  
Para hombres, 
Distancia = (7.57 x estatura (cm)) - (1.76 x peso (kg)) - (5.02 x edad (años)) - 309 
m (metros) 
Para mujeres, 





Distancia = 1140 m (metros) - (5.61 x IMC) - (6.94 x edad (años)) 
IMC = índice de masa corporal 
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Para mujeres, 
Distancia = 1017 m (metros) - (6.24 x IMC) - (5.83 x Edad (años)) 
IMC = índice de masa corporal 
 
Modelos para Consumo máximo de oxígeno 
Modelo 1: 
Peak VO2 = 0.02 x distancia (metros) - 0.191 x edad (años) - 0.07 x peso (kg) + 
0.09 x estatura (cm) + 0.26 x RPP x (l0-3) + 2.45 
RPP= Presión Arterial Sistólica final (mmHg) x Frecuencia Cardiaca final (lat/min) 
 
Modelo 2: 
Peak VO2  = 0.05 x distancia (metros) - 0.22 x edad (años) + 0.27 x peso (kg) + 
0.14 x estatura (cm) + 0.78 x RPP x (10-3)  + 26.16 
RPP= Presión Arterial Sistólica final (mmHg) x Frecuencia Cardiaca final (lat/min) 
 
Modelo 3: 
Para personas que caminan en 50 y 100 metros por minuto: 
VO2máx = 0.1 x peso (kg) * tiempo (minutos) + Distancia (metros) / tiempo 
(minutos) + 3.5 x peso (kg) x tiempo (minutos) 
Para personas que caminan entre 100 y 130 metros por minuto: 
Vo2 máx= 0.15 x peso (kg) x tiempo(minutos) + Distancia (metros) / tiempo 






















 Las enfermedades  cardiovasculares constituyen la primera causa de muerte 
tanto en Chile como en los países desarrollados a nivel mundial. Siendo la Diabetes 
Mellitus la tercera causa de muerte a nivel nacional. En nuestro país, de acuerdo a 
los indicadores básicos de salud 2007 (87) publicados por el Ministerio de Salud del 
Gobierno de Chile, la séptima región del Maule ha mostrado una tendencia 
preocupante en los últimos años. Estudios epidemiológicos han demostrado una 
relación directa entre la inactividad física y la presencia de múltiples factores de 
riesgo como las que se encuentran en el síndrome metabólico (hipertensión, 
resistencia a la insulina, diabetes, dislipidemia y obesidad).  
 
 El síndrome metabólico (SM) es una entidad clínica caracterizada por ser 
multifactorial y generar riesgo de enfermedad cardiovascular (CV). Se ha descrito 
desde la década de los 20, pero comenzó a cobrar importancia en la década de los 
80, cuando Reaven definió al síndrome X, desde entonces ha variado desde su 
definición a su tratamiento, hasta la descripción de los factores que influyen en dicha 
condición. Es sabido el gran impacto que tiene el ejercicio físico sobre los factores 
de riesgo CV y actualmente se conoce el beneficio del ejercicio físico en el síndrome 
metabólico. El  manejo de los factores de riesgo (CV) modificables ha sido materia 
de estudio durante las últimas décadas debido al explosivo aumento de las 
conductas de vida poco saludables. En éste ámbito, se ha postulado que los 
individuos pueden reducir su riesgo de padecer una enfermedad cardiovascular a 
través de la modificación de su comportamiento. Dado el gran impacto que tiene el 
ejercicio físico sobre los factores de riesgo CV se investiga sobre su rol en pacientes 
con SM.  
 
 El objetivo de esta investigación fue desarrollar y sistematizar un modelo de 
intervención integral no farmacológica en pacientes con SM de la ciudad de Talca 
que considere un proceso educativo en hábitos de vida saludable y de actividad 
física aeróbica controlada. Este estudio comparó las características de los sujetos 
con SM quienes formaron parte del programa de intervención (casos) en relación a 
los sujetos con SM  de similares características, pero que no participaron en dicho 
programa de intervención (controles). Los parámetros fueron evaluados y 
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registrados en distintas etapas de la intervención determinándose los siguientes 
niveles: basal, durante la intervención, al final de la intervención y post-intervención. 
 
HIPOTESIS 
   Modelo de intervención integral no farmacológica basado en ejercicio aeróbico 
y educación, revierte el síndrome metabólico en pacientes adultos. 
 
HIPOTESIS ALTERNA 
Modelo de intervención integral no farmacológica basado en ejercicio aeróbico 
y educación, no modifica el síndrome metabólico en pacientes adultos 
 
OBJETIVO GENERAL 
 El objetivo de esta investigación es desarrollar y sistematizar un modelo de 
intervención integral no farmacológica en pacientes adultos con síndrome metabólico 
de la ciudad de Talca que considere un proceso educativo en hábitos de vida 
saludable y de actividad física aeróbica controlada. El proceso educativo tiene  como  
finalidad que las personas conozcan y tomen conciencia de sus riesgos y de las 
conductas que favorecen o perjudican su estado de salud. Para esto se entregará 
información en cuanto a conceptos de auto-percepción de salud, factores de riesgo 
cardiovascular, pre-diabetes, diabetes, hábitos de vida saludable y alimentación 




1. Determinar el impacto de un tratamiento no farmacológico basado en ejercicio 
físico aeróbico controlado sobre los parámetros de dos pruebas de aptitud física 
(T6M y protocolo de Bruce) en sujetos con SM en la ciudad de Talca. 
2. Conocer hábitos generales de la población en estudio (tabaquismo, alimentación, 
actividad física y laboral) al inicio y al final de la intervención. 
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3. Mejorar la composición corporal evaluada a través del método 
pentacompartimental basal y post-intervención, disminuyendo el porcentaje de 
grasa corporal y aumentando el porcentaje de masa muscular. 
4. Determinar y mejorar la capacidad física general  post- intervención a través de la 
aplicación de los test de 6 minutos, y del test de Bruce como indicador de los 
cambios en el consumo máximo de Oxigeno.  
5. Mejorar parámetros bioquímicos relacionados con el síndrome  metabólico pre y 
post-intervención. 
6. Revertir la hiperglicemia de ayuno y/o detener la progresión de las alteraciones 
en la tolerancia a la glucosa, en sujetos pre-diabéticos del estudio. 
7. Lograr que los participantes reconozcan sus propios factores de riesgo, 
modificando sus hábitos de vida que les permitan mejorar sus indicadores 
metabólicos. 
8. Identificar la relación del entrenamiento físico aeróbico sobre las frecuencias 
cardiacas de reposo y post-T6M. 
9.  Identificar la relación del entrenamiento físico aeróbico sobre las presiones 
arteriales previas y posteriores al T6M, así como las distancias recorridas en el 
T6M. 
10.  Identificar la relación del entrenamiento físico aeróbico sobre tiempos y 
distancias recorridas en el protocolo de Bruce, así como sobre el pulso de 
reposo, frecuencia máxima, velocidad máxima, inclinación e índice metabólico 
(MET) alcanzados durante dicho protocolo. 
11.  Identificar la relación del entrenamiento físico aeróbico y la variación del 
consumo máximo absoluto de cada sujeto, así como el consumo máximo relativo 
al peso corporal de cada individuo. 
12.  Identificar la relación del entrenamiento físico aeróbico sobre la saturación de 



















     El universo de la muestra consideró a 80 hombres y mujeres de entre 40 a 65 
años de edad, que poseen Síndrome Metabólico (SM) diagnosticado según los 
criterios del NCEP - ATP III modificado. El diagnóstico fue realizado por el PIFRECV 
(Programa de Investigación Factores de Riesgo de Enfermedades Cardiovasculares)  
de la Universidad de Talca, según el criterio diagnóstico para el Síndrome 
Metabólico de The Third Report National Cholesterol Education Program (NCEP-
ATPIII), realizado en la ciudad de Talca durante el mes de junio del año 2006 por 
Palomo et al., 2007 (88).    
 El grupo intervenido considera a 33 sujetos y el grupo no intervenido a 47 
sujetos.  
Se definieron los siguientes criterios de inclusión y de exclusión: 
 Criterios de Inclusión 
· Ser habitantes de la comuna de Talca. 
· Diagnóstico de Síndrome Metabólico. 
· Edades desde 40 a 65 años. 
· Los pacientes que presenten hipertensión arterial, requieren que se encuentre 
controlada. 
· Consentimiento por parte de los particulares de participar en las intervenciones del 
programa. 
  
 Criterios de exclusión  
· Individuos diabéticos. 
· Individuos hipertensos descompensados. 
· Individuos con historia de eventos cardiovasculares (arritmias, IAM, AVE). 
· Individuos con patología osteoarticular, o cualquier patología que limite la capacidad 
de realizar actividad física. 
 
3.2 Material utilizado  
Para el T6M (figuras 2-5) 
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• 1 Esfingomanómetro  y 1 fonendoscopio (marca: Littmann). 
• 1 Podómetro (Marca: Roto-Sure, modelo 1000 Range). 
• 4 Cronómetros 
 
Figura 2. Materiales para test de 6 minutos. 
 
• 1 Oxímetro de pulso (marca: Nomin Medical, modelo 8600). 
 
Figura 3. Oxímetro de pulso marca: Nomin Medical, modelo 8600. 
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Figura 4. Rueda de medición de distancia. 
 
 




Para el test de Bruce (figuras 2, 3, 6 y 7): 
 
Figura 6.  Cinta rodante (marca: Technogym) 
 
• 1 Oxímetro de pulso (marca: Nomin Medical, modelo 8600). 
• 1 Esfingomanómetro y 1 Fonendoscopio (marca: Littmann). 
• 1 Monitor cardíaco (marca: Polar) 
 • 1 Cinta rodante (marca: Technogym) 
• 10 Monitores cardíacos (marca: Polar) 
 
Figura 7. Monitor cardiaco, marca polar. 
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Figura 8. Cicloergometros utilizados en la intervención 
(marca: Sportart Fitness, modelo C52V) 
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3.3 Recolección de datos 
    En este estudio se aplicó una metodología de investigación a través de un 
estudio clínico controlado mediante un trabajo prospectivo en el cual se analizaron 
los datos de una manera descriptiva. La investigación fue desarrollada en tres fases: 
selección de la muestra, evaluación de la muestra e intervención, evaluación final. 
 
a. Selección de la muestra 
Se  evaluó inicialmente a 1,138 personas aparentemente sanas, para evaluar 
el riesgo de enfermedad cardiovascular, provenientes de una investigación previa de 
PIFRECV. Del total de sujetos evaluados, 235 presentaron SM y 85 presentaron al 
menos dos criterios que definen el SM y los otros estaban cercanos al valor de corte, 
este grupo fue nominado “borderline”. De ellos, asistieron 143 sujetos a toma de 
muestra sanguínea y mediciones antropométricas, de los cuales 110 ratificaron el 
diagnóstico de SM. Se aplicaron los criterios de inclusión y exclusión y de los 
seleccionados 80 personas aceptaron participar en el estudio. Utilizando una 
distribución aleatoria, por medio del software SPSS, los individuos fueron separados 
en dos grupos: grupo intervenido (MS-I) y grupo no intervenido (MS-NI). El grupo 
MS-I estuvo conformado por 33 individuos (23 mujeres y 10 hombres) y el grupo MS-
NI incluyó a 47 individuos (23 hombres y 24 mujeres), ver figura 9. 
El grupo intervenido se dividió en tres subgrupos para ejercitar en distintos 
horarios en días alternos de la semana (lunes, miércoles y viernes). El subgrupo A  
(figura 10) asistió a ejercicio aeróbico controlado desde las 08:15 hrs. a 09:45 hrs., el 
subgrupo B (figura 11) desde las 10:00 hrs. a 11:30 hrs., y el subgrupo C (figura 12) 










Figura 9. Flujograma que muestra el proceso de selección/intervención de los pacientes y la 




Figura 10. Grupo intervenido, subgrupo A 
 
Figura 11. Grupo intervenido, subgrupo B 
 
Figura 12. Grupo intervenido, subgrupo C 
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3.4 Variables medidas 
¨ Edad.  
¨ Test de caminata de 6 minutos (T6M):  
o Distancia recorrida (m). 
o Presión arterial sistólica previa (mmHg). 
o Presión arterial diastólica previa (mmHg).   
o Presión arterial sistólica posterior (mmHg).    
o Presión arterial diastólica posterior (mmHg). 
o Frecuencia cardíaca previa (lpm).  
o Frecuencia cardíaca posterior (lpm). 
¨ Protocolo de Bruce: 
o Frecuencia cardíaca de reposo (lpm). 
o Frecuencia cardíaca máxima alcanzada (lpm). 
o Máxima velocidad alcanzada (km/h). 
o Consumo de oxígeno (L/min) y (mL* Kg*min). 
o Índice metabólico, medido en MET. 
o Tiempo (min). 
o Distancia recorrida (km). 
o Pendiente alcanzada en el test (%). 
 
3.5  Test de caminata de 6 minutos 
La prueba de marcha fue introducida en 1976 como prueba de 12 minutos 
para medir la capacidad de ejercicio en sujetos normales (test de Cooper). Éste, con 
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el paso de los años, fue modificado como test de 6 minutos (T6M) para ser utilizado 
en poblaciones clínicas. El test demostró ser confiable, objetivo, seguro, de bajo 
costo y de fácil aplicación considerando la edad de los pacientes y nivel educacional. 
Estas ventajes en su relativa estandarización han aumentado su utilización, 
complementando la evaluación de diversas enfermedades. En esta prueba, el 
paciente realiza una caminata a una velocidad sostenida, sin correr, en un circuito 
con una distancia conocida durante seis minutos. 
El esfuerzo realizado con este método es considerado submáximo, ya que a 
la persona estudiada se le permite caminar a la velocidad que él considere máxima, 
no siendo forzado a incrementar el esfuerzo en ningún momento de la prueba. Los 
resultados obtenidos tienen alta correlación con la capacidad individual para realizar 
las actividades cotidianas. El objetivo fundamental de esta prueba es medir la 
distancia recorrida por una persona caminando a su máxima velocidad, durante 
estos 6 minutos, como medida representativa de su capacidad funcional al ejercicio. 
El T6M debe ser realizado en un pasillo continuo, oval o rectangular, en un 
ambiente techado, aunque en condiciones de buen tiempo y temperatura agradable 
puede realizarse al aire libre. La distancia recorrida, sin giros, no debe ser menor de 
25 metros, siendo lo ideal 30 metros o más. La superficie del piso debe ser plana, 
nivelada, sin obstáculos y sin tránsito de personas. Deben realizarse marcas en el 
piso cada 3 metros, señalizando el punto de inicio de cada vuelta. En la zona donde 
la persona deba girar, existirá una marca en el piso que lo indique y preferentemente 
se colocará un cono de señal. Son permitidos los giros amplios en el momento de 
pasar junto a los conos. Dentro del equipamiento necesario tenemos: estetoscopio, 
esfingomanómetro, oxímetro de pulso, cronómetro, cinta métrica y conos de 
señalización. El paciente debe utilizar ropa cómoda y ligera, zapatillas o zapatos 
"para caminar", y no debe ingerir alimentos en las 2 horas previas al estudio. Deberá 
existir un reposo mínimo de 10 o 15 minutos antes de realizar la prueba, para 
mantener la estabilidad de los parámetros vitales a un nivel basal. Deberá recibir una 
clara explicación de la metodología de la prueba, de sus riesgos y beneficios. 
Además de registrar la distancia se obtendrán frecuencia cardíaca, saturación de 
oxígeno y presión arterial basal previa y posterior al test. 
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3.6 Protocolo de Bruce 
El protocolo de Bruce fue desarrollado en 1963 por el Dr. Robert Bruce. Es un 
protocolo incremental escalonado y continuo, diseñado para ser realizado en tapiz 
rodante o ergómetro. La velocidad y la pendiente se incrementan cada 3 minutos 
según se muestra en la tabla 3. Este protocolo es uno de los más utilizados en 
laboratorios de pruebas de esfuerzo clínicas, cuyo objetivo es la valoración de 
cardiopatías coronarias. Asimismo, se emplea en la valoración de la capacidad 
funcional por metodología indirecta en diversas circunstancias. Durante la prueba es 
necesario que el paciente alcance el máximo esfuerzo posible hasta el punto del 
agotamiento. Se define como ergometría concluyente aquella en la que se alcanza el 
85% de la FCmáx, de lo contrario se considera que no es concluyente (89). 
 
Tabla 3. Etapas del protocolo de Bruce. 
Etapa Duración Velocidad (mph - km/hr) Inclinación METS 
I 3 minutos 1,7 - 2,7 10% 4,8 
II 3 minutos 2,5 - 4,0 12% 6,8 
III 3 minutos 3,4 - 5,4 14% 9,6 
IV 3 minutos 4,2 - 6,7 16% 13,2 
V 3 minutos 5,0 - 8,0 18% 16,1 
 
El VO2máx se puede obtener con la siguiente formula:  
 Hombres: VO2máx (ml/kg/min) = 8,33 + (2,94 x Tº) 
Mujeres: VO2máx (ml/kg/min) = 8,05 + (2,74 x Tº) 





3.7  Modelos  para estimar la distancia a recorrer en test de 6 minutos  
Cahalin et al. (1996) (37), desarrollaron ecuaciones para calcular la distancia 
recorrida por adultos sanos en el TC6M, con el objetivo de tener datos normativos 
que permitan interpretar los resultados obtenidos en el TC6M en la población 
saludable. Están definidas arbitrariamente como: 
 
Modelo 1.1:  
Para hombres  
Distancia = (7,57 x estatura (cm)) - (1,76 x peso (kg)) - (5,02 x edad (años)) - 309 m 
Para mujeres  
Distancia = (2,11 x estatura (cm)) - (2,29 x peso (kg)) - (5,78 x edad (años)) + 667 m 
 
Modelo 1.2: 
Para hombres  
Distancia = 1140 m - (5,61 x IMC) - (6,94 x edad (años)) 
IMC = índice de masa corporal 
 
Para mujeres  
Distancia = 1017 m - (6,24 x IMC) - (5,83 x Edad (años)) 
IMC = índice de masa corporal 
 
3.8  Modelos para estimar el Consumo máximo de oxígeno en test de 6 
minutos. 
La utilidad del TC6M para evaluar la capacidad funcional en pacientes con 
fallo cardiaco avanzado no ha sido claramente establecida. El %VO2max medido 
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durante un test de ejercicio cardiopulmonar ha sido ampliamente usado para 
predecir la capacidad funcional y medir el mayor tiempo de vida en pacientes con 
fallo cardiacio avanzado sintomático o fallo pulmonar avanzado. En particular el 
VO2max ha sido utilizado para determinar la viabilidad, estimación de resultados y 
planificación de la futura rehabilitación de pacientes con un transplante cardiaco. La 
medición del VO2max y %VO2max, sin embargo, requiere equipos sofisticados y 
personal altamente cualificado (37, 38).  
Cahalin et al, en el año 1996, observaron que en las ecuaciones univariables 
existían relaciones significativas entre la edad, volumen expiratorio forzado al primer 
segundo (FEV1), capacidad vital Forzada (CVF), presión de la arteria pulmonar e 
índice cardiaco, pero la más fuerte correlación para el VO2max y el %VO2max es la 
distancia recorrida en el TC6M (r = 0,64). Cahalin et al en este estudio determinaron 
que el TC6M podía predecir el VO2max, %VO2max y el mayor tiempo de vida en 
pacientes cardiopatas. El estudio evaluó 45 pacientes (40 hombres y 5 mujeres), la 
edad media fue 49 ± 8 años. La causa de fallo cardiaco incluyó: cardiomiopatía 
idiopática dilatada en 33 pacientes (73%), cardiomiopatía isquémica en 10 pacientes 
(22%), cardiomiopatía restrictiva en 1 paciente y miocarditis viral en 1 paciente. 
 
En los pacientes con fallo cardiaco crónico avanzado que son candidatos a 
trasplante de corazón y son enviados a una evaluación cardiaca, los resultados 
obtenidos en la distancia a recorrer en TC6M, considerando un adecuado 
tratamiento  médico, predicen el  VO2max y el %VO2max a mejorar. 
 
En esta pequeña cohorte de pacientes, la distancia recorrida en el TC6M, 
siendo esta menor a 300 metros, predice la ocurrencia de muerte o admisión 
hospitalaria dentro de los 6 próximos meses. Sin embargo el TC6M es menos eficaz 
que el VO2max o %VO2max en predecir el tiempo de vida a largo plazo (más de 6 
meses). La correlación entre el TC6M y el VO2max permitieron el desarrollo de 




Ecuación predictiva multivariable de VO2máx 
Modelo 2.1: 
Peak VO2 = 0,02 x distancia (m) - 0,191 x edad (años) - 0,07 x peso (kg) + 0,09 x 
estatura (cm) + 0,26 x RPP x (l0-3) + 2,45 
RPP= Presión Arterial Sistólica final (mmHg) x Frecuencia Cardiaca final (lat/min) 
 
Modelo 2.2: 
Peak VO2 = 0,05 x distancia (m) - 0,22 x edad (años) + 0,27 x peso (kg) + 0,14 x 
estatura (cm) + 0,78 x RPP x (10-3)  + 26,16 
RPP= Presión Arterial Sistólica final (mmHg) x Frecuencia Cardiaca final (lat/min) 
 
Modelo 2.3: 
Para personas que caminan en 50 y 100 metros por minuto: 
VO2máx = 0.1 x peso (kg) x tiempo (minutos) + Distancia (metros) / tiempo (minutos) + 
3.5 x peso (kg) x tiempo (minutos) 
 
Para personas que caminan entre 100 y 130 metros por minutos 
VO2máx = 0.15 x peso (kg) x tiempo (minutos) + Distancia (metros) / tiempo (minutos) 
+ 3.5 x peso (kg) x tiempo (minutos) 
 
Fórmula del (CAMD - Colegio Americano de Medicina Deportiva):   
 
VO2máx = 0,1 ml/kg/min (distancia / tiempo) + 3,5 ml/kg/min 
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Fórmula del (CAMD - Colegio Americano de Medicina Deportiva) modificada: 
 
VO2máx = 0,15 ml/kg/min (distancia / tiempo) + 3,5 ml/kg/min 
         
 
3.9  Exámenes bioquímicos 
 Se realizó mediciones de perfil lipídico (colesterol total, colesterol HDL, 
colesterol-LDL y triglicéridos) y glicemia, por lo que se recolectó una muestra de 
sangre venosa con doce horas de ayuno y se utilizó kits de reactivos para cada 
determinación (Roche Laboratories, Mannheim, Germany) y un espectrofotómetro 
automático (Hitachi 717, Japón). El  colesterol-LDL fue calculado por la fórmula de 
Friedewald (90).  
 
3.10 Tratamiento estadístico de los datos  
 Antes de la intervención, los pacientes fueron distribuidos aleatoriamente en 
grupo intervenido y no intervenido, utilizando el software SPSS 15.0.  
Las características basales se describen utilizando media y desviación 
estándar cuando tenían distribución normal y, en caso contrario, a través de 
mediana y rango intercuartílico (RIQ = Percentil 75 - Percentil 25). 
Para el supuesto de normalidad se utilizó la prueba de la bondad del ajuste  
Kolmogorov-Smirnoff y para el supuesto de homogeneidad de las varianzas se 
constató con el estadístico de Levene y el valor-p, donde este último debe ser 
superior a 0,05, para aceptar los supuestos. 
Se hizo un análisis de medidas repetidas para variables medidas tres veces 
durante la intervención (Test de 6 minutos, consumo máximo de oxígeno y variables 
asociadas). Se aplicó ajuste de Bonferroni para comparaciones múltiples. La 
significancia de estableció en p<0,05. 
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Para evaluar los cambios antes y después del estudio en intervenidos como 
en no intervenidos, se usó Prueba T-student para muestras dependientes, cuando la 
distribución de las diferencias entre el inicio y final, tenía distribución normal y la 
prueba de los rangos con signos de Wilcoxon, cuando no tenía distribución normal.  
Para evaluar el efecto de la intervención y los cambios en otras variables 
asociadas al síndrome metabólico (glicemia, presión sistólica, presión diastólica, 
colesterol total, colesterol HDL, circunferencia de cintura, triglicéridos), sobre el 
cambio producido en alguna de ellas antes y después de la intervención, se usó un 
análisis de regresión lineal múltiple, considerando como variable dependiente el 
delta (valor final de la variable - valor inicial de la variable), ajustando por sexo y 
edad. 
Posteriormente se realizó un análisis estadístico descriptivo e inferencial,  
donde se evalúa la calidad de los modelos descritos en la revisión bibliográfica para 
la estimación de la distancia a recorrer en el test de caminata de 6 minutos y  a 
través del mismo estimar el consumo máximo de oxígeno de los sujetos evaluados, 
y compararlos con los valores obtenidos de consumo de oxígeno en los sujetos 
intervenidos en la aplicación del test de Bruce.  
Se evalúo la calidad de los modelos descritos en la revisión bibliográfica para 
la estimación de la distancia a recorrer en el test de 6 minutos, y modelos para 
determinar el consumo de oxígeno máximo, para un grupo de 33 personas (23 
mujeres y 10 hombres), quienes fueron sometidos al programa de ejercicios 
aeróbicos controlados por un periodo de  4 meses, donde se registraron datos al 
comienzo, a los 2 meses y al final de la intervención. En el análisis se consideró el 
género. 
La prueba de análisis de varianza (ANOVA) se aplicó de forma de constatar si 
varias medias son iguales o si existen diferencias significativas entre ellas. Para la 
prueba ANOVA de la variable Distancia se comparó dos modelos con los datos 
observados. Para la prueba ANOVA del consumo máximo de oxígeno se comparó 3 
modelos con los datos observados. Tomando en cuenta que α= 0,05, por lo que si el 
valor-p< α existe al menos una media distinta y si el valor-p > α todas las medias son  
iguales. Para los datos que no cumplieron con el supuesto de normalidad u 
homocedasticidad, correspondientes a datos no paramétricos, se procedió a utilizar 
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el test de Kruskal-Wallis, con inferencia en la mediana y determinando mediante el 
test de comparación múltiple de Student-Newman-Keuls, cuál de los modelos difirió 
con los datos observados, cuando la hipótesis nula fuese rechazada con un nivel de 
confianza del 95%. Para el test de Kruskal-Wallis de la variable Distancia se 
comparó la mediana de dos modelos con los datos observados. Test de Kruskal-
Wallis para el consumo máximo de oxígeno se comparó la mediana de tres modelos 
con los datos observados. Tomando en cuenta que α=0,05, por lo que si el valor-p < 
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Abstract  
About 29% of the adult population of Talca, Chile, suffers from the metabolic syndrome (MS), a value higher 
than the national prevalence. Evidence indicates that exercise and nutritional changes reduce the 
predominance of this syndrome. The goal of this study was to evaluate the effects of a structured 
interventional program of physical activity and nutritional counseling in adults with MS. Fifty-one subjects 
were studied: 27 were included in the interventional program (I-MS). The control group was formed by 24 
individuals who did not participate in the program (NI-MS). We assessed body weight, corporal composition, 
arterial pressure, glycemia, and lipid profile at baseline and after 18 weeks of treatment. After this period, 
the I-SM group showed a significant decrease in triglycerides (geometric mean 202.2 to 110.5 mg/dL, P < 
.001), diastolic blood pressure (mean 85.4 to 79.6 mm Hg, P = .001), waist circumference (mean men 101.5 
to 94.1 cm, P < .001; mean women 107.2 to 96.2 cm, P < .001), weight (mean 81.1 to 77.2 kg, P < .001), 
and body mass index (mean 31.8 to 30.2 kg/m2, P < .001). In the NI-MS group, the individual parameters 
did not change significantly. Our results show that a non-pharmacological treatment based on exercise 
exerts an important beneficial effect in patients with MS, mainly on the waist circumference, blood pressure, 
and triglycerides. 






Diabetes and Metabolic Syndrome: Clinical Research and Reviews Volume 4, Issue 4, October-December 2010, Pages 234-238  
Original article 
Physical activity reduces circulating TNF-alpha but not pro-
thrombotic factors levels in patients with metabolic 
syndrome  
Iván Palomoa, , , Julián Herreraa, Valentina Cancinoa, Marcelo Alarcóna, Verónica Mujicab, c, Elba 
Leivaa, Nora Díazd, Gloria Icazad, Alberto Urzúae, Marcela Vásqueza, Daniel R. Gonzalezf and Rodrigo 
Moore-Carrascoa 
a Department of Clinical Biochemistry and Immunohematology, Universidad de Talca, Talca, Chile 
b Diabetes and Cardiovascular Program, Hospital Regional de Talca, Chile 
c School of Medicine, Universidad de Talca, Chile 
d Institute of Mathematics and Physics, Universidad de Talca, Talca, Chile 
e School of Kinesiology, Universidad de Talca, Chile 
f Miller School of Medicine, University of Miami, Miami, FL, USA 
 




The metabolic syndrome (MS) creates a pro-inflammatory state. Some cytokines increase their levels in patients 
with MS, among them tumor necrosis factor-alpha (TNF-alpha). On the other hand, MS is associated with a pro-
thrombotic state in which increased levels of fibrinogen and plasminogen activator inhibitor type-1 (PAI-1) have 
been described. 
We tested the hypothesis that an intervention based on physical activity in adults with MS would reduce TNF-
alpha, and the thrombogenic factors fibrinogen and PAI-1. 
Materials and Methods 
We studied 51 non-smoking subjects, both genders, between 39 and 62 years old. All of them presented MS and 
were randomly separated into two groups: Intervened-MS group (I-MS, n = 27), who participated in an 18-week 
intervention based on exercise and dietary counseling, and non-intervened MS group (NI-MS, n = 24), as control. 
Biochemical and anthropometric parameters were determined at baseline and at final time (18 weeks). 
Results 
The intervention decreased the TNF-alpha serum levels (expressed as median and interquartile range IQR) from 
basal 3.6 (IQR = 2.1) to a final level of 1.7 (IQR = 1.8) pg/ml, in comparison to the NI-MS group: basal 4.0 
(IQR = 1.8) to final 4.7 (IQR = 10.5) pg/ml (p < 0.0001). On the contrary, this treatment did not produce changes 
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in the pro-thrombotic factors fibrinogen and PAI-1, although variations in PAI-1 were associated with changes in 
waist circumference (p = 0.026) and high-density lipoprotein cholesterol (p = 0.04). 
Conclusion 
Our results suggest that a non-pharmacological intervention program based on physical exercise is effective in 
reducing TNF-alpha levels in patients with MS, but had no effect regarding the levels of the pro-thrombotic factors 
PAI-1 and fibrinogen. 
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4Bioestadística, Instituto de Matemáticas, Universidad de Talca, Chile. 
 77 
 
Introducción: Adultos en Talca tienen malos estilos de vida y hay 29% con 
Síndrome Metabólico. Objetivo: Evaluar el efecto de un programa estructurado de 
medidas no farmacológicas sobre personas adultas con Síndrome Metabólico. 
Metodología: 30 sujetos entre 40 y 65 años con SM (ATP III), se reclutaron para 
una intervención de 4 meses basada en sesiones grupales de 90 minutos tres veces 
por semana para ejercicio aeróbico controlado y educación, se compararon con 24 
sujetos de similares características que no participaron de la intervención. 
Se excluyó a diabéticos, hipertensos severos y obesos mórbidos. Se midieron peso, 
cintura y composición corporal, presión arterial y niveles de glicemia, lípidos, 
reportes de comida y capacidad física según test de caminata en seis minutos. 
Todos dieron su consentimiento informado. El análisis estadístico se realizó con 
software SAS 9.1.3 y SPSS 14.0. 
Resultados: El grupo intervenido revierte el SM en 37% de las personas y destacan 
descensos significativos en promedios de triglicéridos de 213 a 121 mg/dl, cintura de 
105,3 a 98,8 cm, peso de 81 a 76,4 kg y porcentaje de grasa de un 35 a un 29,9%. 
Además la ingesta de azúcar bajó de un 69% un 8%, mientras el consumo “5 al día” 
(frutas y verduras) subió en un 99%. Las personas no intervenidas presentaron 
escasos cambios en esos parámetros, y bajaron la presencia del SM menos que los 
intervenidos (29% vs. 37%). 
Conclusiones: Si bien la mayoría mantiene presencia del SM, hay mayor regresión 
en los intervenidos y ellos mejoran en forma significativa sus hábitos alimentarios y 
capacidad física, lo que explica la mejoría de parámetros antropométricos y 
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4.1 Caracterización de la población participante en el estudio. 
De los 80 pacientes que terminaron el estudio, un 42,5 % son hombres (tabla 
4) y el 41,3% formó parte del grupo intervenido (tabla 5). 
La prueba de Kolmogorov-Smirnoff mostró que las variables analizadas 
siguen una distribución normal, lo que se corroboró confrontado el histograma de 
cada variable con una curva normal, excepto para los niveles de triglicéridos y de 
colesterol HDL, los cuales son descritos y analizados como variables no 
paramétricas.  
 
Tabla 4. Porcentaje de hombres y mujeres del estudio  
 Frecuencia (n) % 
Hombres 34 42,5 
Mujeres 46 57,5 
Total 80 100 
 
Tabla 5. Distribución de los participantes del estudio que finalizaron todas las etapas. 
 Frecuencia (n) % 
No intervenidos 47 58,7 
Intervenidos 33 41,3 
Total 80 100 
 
Las características basales de los grupos estudiados (SM-I y SM-NI)  
agrupados por sexo, tanto para hombres como para mujeres, se muestran en las 
tablas 6 y 7 respectivamente. Los parámetros basales y finales  en los grupos SM-NI  
y SM-I sin agrupación por sexo son mostrados en la tabla 8.  
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Las variables antropométricas, bioquímicas y de presión sanguíneas 
asociadas al síndrome metabólico no mostraron diferencias significativas entre las 
mujeres del grupo intervenido versus el no intervenido (tabla 6). En los grupos de los 
hombres se mantiene esta observación, excepto para la variable colesterol HDL, por 
lo que el análisis de los cambios en esta variable tras la intervención se hizo 
teniendo en cuenta este precedente.  
 
Tabla 6. Características basales de los grupos estudiados (SM-I y SM-NI)  agrupados por sexo, 
mujeres.   
Mujeres  
 SM-NI SM-I p 
Edad (años) 51,3 ± 4,2 48,7 ± 4,8 0,15 
Peso (kg) 73,0 ± 9,6 78,1 ± 11,9 0,26 
Cintura (cm) 101,8 ± 10,6 107,2 ± 10,4 0,18 
IMC (peso/talla2) 30,9 ± 3,6 33,0 ± 4,1 0,31 
PAS (mmhg) 137,6 ± 13,4 133,8 ± 15,0 0,49 
PAD (mmhg) 83,2 ± 12,5 83,9 ± 11,2 0,87 
Triglicéridos (mg/dl) 162,0 (97,0) 198,0 (63,0) 0,08 
Colesterol total (mg/dl) 216,9 ± 24,4 203,6 ± 31,3 0,22 
Colesterol-HDL (mg/dl) 41,5 (15,0) 45,5 (10,0) 0,34 
Glicemia (mg/dl) 99,1 ± 11,3 99,3 ± 10,5 0,95 
 
SM-NI, grupo síndrome metabólico no intervenido; SM-I, grupo síndrome metabólico intervenido; IMC, 
índice de masa corporal; PAS, presión arterial sistólica; PAD, presión arterial diastólica. Los 
resultados están expresados en promedio ± Desviación Estándar, salvo triglicéridos y colesterol-HDL 
que se expresan en mediana (rango inter-cuartílico). n total de grupo SM-NI =24 y de SM-I =27).   
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Tabla 7. Características basales de los grupos estudiados (sm-i y sm-ni)  agrupados por sexo, 
hombres.  
Hombres  
 SM-NI SM-I  P 
Edad (años) 50,3 ± 6,9 53,3 ± 6,6 0.37 
Peso (kg) 80,1 ± 9,7 87,5 ± 8,7 0,15 
cintura (cm) 99,3 ± 7,6 101,5 ± 8,2 0,54 
IMC (peso/talla2) 27,1 ± 2,8 29,4 ± 2,5 0,08 
PAS (mmhg) 138,5 ± 17,1 138,4 ± 6,7 0,99 
PAD (mmhg) 82,3 ± 12,7 88,3 ± 8,6 0,23 
Triglicéridos (mg/dl) 185,5 (243,0) 166,0 (141,0) 0,89 
Colesterol total (mg/dl) 173,2 ± 29,4 188,4 ± 33,8  0,28 
Colesterol-HDL (mg/dl) 34,5 (7,0) 41,0 (10,0) 0,04 
Glicemia (mg/dl) 100,5 ± 8,3 99,4  ± 9,2 0,79 
 
SM-NI, grupo síndrome metabólico no intervenido; SM-I, grupo síndrome metabólico intervenido; IMC, 
índice de masa corporal; PAS, presión arterial sistólica; PAD, presión arterial diastólica. Los 
resultados están expresados en promedio ± Desviación Estándar, salvo triglicéridos y colesterol-HDL 








4.2 Efecto de la intervención sobre las variables que definen el síndrome 
metabólico.  
Los parámetros basales y finales  en los grupos SM-NI  y SM-I, sin agrupación 
por sexo, son mostrados en la tabla 8. El grupo intervenido mostró reducciones 
significativas en el peso, perímetro de cintura, IMC, presión arterial diastólica, 
triglicéridos y colesterol total. Contrario a lo esperado, la glicemia disminuyó 
levemente.   
 
Tabla 8. Parámetros basales y finales  en los grupos SM-NI  y SM-I. 
SM-NI SM-I 
 
Basal Final P Basal Final p 
p 
Peso (kg) 75,3+9,5 74,1+9,4 0,26  80,9+11,7 77,2+11,8 <0,001  0,03 
Cintura (cm) 99,0+8,8 100,6+9,0 0,01  105,3+9,9 95,5+10,1 <0,001  <0,001 
IMC 
(peso/talla2) 29,1+4,1 28,8+4,3 0,28  31,9+4,0 30,4+4,0 <0,001 0,03 
PAS (mmHg) 139,3+13,2 137,6+12,5 0,42  135,4+12,9 132,5+13,4 0,22  0,72 
PAD (mmHg) 82,9+10,6 82,9+10,5 0,97 85,4+10,4 79,6+9,8 0,001  0,02 
Triglicéridos 
(mg/dl) 164,0 (138,0) 
193,0 
(122,5) 0,28 194,0 (71,0) 100,0 (77,0) <0,001 <0,001 
Colesterol 
total (mg/dl) 195,0+34,6 191,5+34,6 0,26 198,5+32,4 187,0+31,3 0,02 0,18 
Colesterol-
HDL (mg/dl) 37,0 (8,5) 39,0 (10,5) 0,84  45,0 (8,0) 47,0 (13,0) 0,12  0,27 
Glicemia 
(mg/dl) 99,8 +9,7 97,4 +10,6 0,19 99,4 +9,9 96,3 +7,6 0,24 0,83 
 
SM-NI, grupo síndrome metabólico no intervenido; SM-I, grupo síndrome metabólico intervenido; IMC, 
índice de masa corporal; PAS, presión arterial sistólica; PAD, presión arterial diastólica. Los 
resultados están expresados en promedio ± Desviación Estándar, salvo  triglicéridos y colesterol-HDL 
que se expresan en mediana (riq). Solo fueron considerados los casos que presentaron mediciones 
inicial y final para cada variable. 
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La figura 13 muestra la comparación de las variables asociadas al síndrome 
metabólico entre el inicio y el final de la intervención, tanto para el grupo intervenido 
como para el no intervenido. 
 
Figura 13. Reducción en las medidas de los parámetros asociados a la definición de síndrome 
metabólico, tanto para el grupo intervenido como no intervenido.  






























4.3. Análisis estadístico para la variable Distancia  
4.3.1  Análisis en el comienzo del tratamiento en el grupo de mujeres 
Los supuestos de normalidad con un valor-p igual a 0,905, a través de la 
prueba Kolmogorov-Smirnoff y homocedasticidad de varianzas (tabla 9) se 
cumplieron exitosamente para la variable Distancia en el grupo de mujeres al 
comienzo. En la tabla 10 se muestra el análisis de varianza para los modelos 1, 2 y 
los datos observados para la variable distancia en el grupo de mujeres. El gráfico de 
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caja y bigotes para los modelos 1, 2 y los datos observados para la variable 
Distancia en mujeres al comienzo del tratamiento se muestran en el gráfico 1. 
 
Tabla 9. Resultado de la prueba de homogeneidad de varianza para los modelos 1, 2 y los 
datos observados para la variable distancia. 
 Prueba Valor-P 
Levene's 1,419 0,249 
Levene´s: Estadístico de Levene. 
 
 
Tabla 10. Análisis de varianza para los modelos 1, 2 y los datos observados para la variable 
distancia. 
Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F p 
Entre grupos 10018,4 2 5009,2 1,41 0,251 
Intra grupos 234433,0 66 3552,0   
Total (Corr.) 244451,0 68    
Gl: grados de libertad. Razón-F: razón de la variación entre muestras y la variación dentro de las 
muestras. 
 
En los datos obtenidos por el análisis estadístico (tabla 10) reveló que no 
existe diferencia significativa (α = 0,05) entre los modelos propuestos y los datos 
observados para el grupo mujeres al comienzo del tratamiento (Grafico 1), sin tener 







Gráfico 1. Gráfico de Caja y bigotes para los modelos 1, 2 y los datos observados para la 
variable Distancia en mujeres al comienzo del tratamiento. 
 
 
4.3.2  Análisis al final del tratamiento en el grupo de Mujeres. 
Para el grupo de mujeres al cabo de 4 meses sometidas al tratamiento, 
cumpliendo con los supuestos de normalidad, con un valor-p igual a 0,887 y 
homocedasticidad de varianzas para la variable Distancia (tabla 11). 
 
Tabla 11. Resultado de la prueba de homogeneidad de varianza para los modelos 1, 2 y los 
datos observados para la variable distancia. 
 Prueba Valor-P 
Levene's 0,119 0,887 
Levene´s: Estadístico de Levene. 
 
Se obtuvo la siguiente tabla 12  donde el valor-P de la prueba-F es menor que 
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Tabla 12. Análisis de varianza para los modelos 1, 2 y los datos observados para la variable 
distancia 
Fuente Suma de 
Cuadrados 
Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Entre grupos 150258,0 2 75128,9 28,71 0,0000 
Intra grupos 172722,0 66 2617,0   
Total (Corr.) 322980,0 68    
Gl: grados de libertad. Razón-F: razón de la variación entre muestras y la variación dentro de las 
muestras. 
 
En la prueba de múltiple rangos para la variable Distancia por modelo (tabla 
13) muestra la media para cada uno de ellos, destacando el valor más alto con 
606,89 para los datos reales y el más bajo con 498,21 para el modelo 2, revelando 
que existe una diferencia significativa de los modelo con los datos observado y que 
los modelos subestiman la realidad observada en el caso de las mujeres al final del 
tratamiento (grafico 2). 
 
Tabla 13. Prueba de múltiple rangos de Tukey HSD con 95% de confianza 
Modelo C Casos Media Grupos Homogéneos 
Modelo 2 23 498,2 X 
Modelo 1 23 521,9 X 







Contraste Sig. Diferencia +/- Límites 
Modelo 1 - Modelo 2  23,7 36,1 
Modelo 1 - Observado * -85,0 36,1 
Modelo 2 - Observado * -108,7 36,1 
* Indica una diferencia significativa. 
 
Gráfico 2. Gráfico de caja y bigotes para los modelos 1, 2 y los datos observados para la variable 
Distancia en mujeres al finalizar el tratamiento. 
 
 
 4.3.3. Análisis en el comienzo del tratamiento en el grupo de hombres 
Con un valor-p igual 0,074 de la prueba de bondad del ajuste Kolgomorov-
Smirnoff comprobando el supuesto de normalidad de los datos y la tabla 14 de 
homocedasticidad, con valor de prueba  de Levene 0,812948 y un valor-p = 0,454. 
 
Tabla 14. Resultado de la prueba de homogeneidad de varianza para los modelos 1, 2 y los 
datos observados para la variable distancia.  
 Prueba Valor-P 
Levene's 0,812 0,454 
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El análisis de varianza (tabla 15) para los individuos al comienzo del 
tratamiento donde el valor-P de la prueba-F es menor que 0,05, aceptando la 
hipótesis alternativa, que al menos una de las medias de los modelos es distinta.  
 
Tabla 15. Análisis de varianza para los modelos 1, 2 y los datos observados para la variable 
distancia en el grupo de hombres al comienzo del tratamiento. 
Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado 
Medio 
Razón-F Valor-P 
Entre grupos 28190,9 2 14095,4 4,73 0,017 
Intra grupos 80516,5 27 2982,09   
Total (Corr.) 108707,0 29    
Gl: grados de libertad. Razón-F: razón de la variación entre muestras y la variación dentro de las 
muestras. 
 
En la Tabla 16, el test de Tukey muestra que el modelo 1 con  los datos 
observados no presenta diferencia significativa (α = 0,05), al contrario del modelo 2 
con una media de 522.7 y los observados con 591,6 que sí presentan diferencias 
significativas.  
 
Tabla 16. Prueba de múltiple rangos de Tukey HSD con 95% de confianza  
Modelo C Casos Media Grupos Homogéneos 
Modelo 2 10 522,7 X 
Modelo 1 10 583,0 XX 
Observado 10 591,6 X 
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Contraste Sig. Diferencia +/- Límites 
Modelo 1 - Modelo 2  60,3 60,5 
Modelo 1 - Observado  -8,6 60,5 
Modelo 2 - Observado * -68,9 60,5 
*Indica una diferencia significativa. 
 
El Gráfico 3, de caja y bigotes, muestra la distribución de los datos para cada 
modelo. 
 
Gráfico  3. Gráfico de Caja y bigotes para los modelos 1, 2 y los datos observados para la 
variable Distancia en hombres al comienzo del tratamiento. 
.  
 
4.3.4.  Análisis al término del tratamiento en el grupo de hombres 
Al término del tratamiento para el grupo de hombres se comprueban los 
supuestos de normalidad (valor-p = 0,670) y homocedasticidad, como se muestra en 













Tabla 17. Resultado de la prueba de homogeneidad de varianza para los modelos 1, 2 y los 
datos observados para la variable distancia. 
 Prueba Valor-p 
Levene's 0,446 0,644 
Levene´s: Estadístico de Levene 
 
El  valor-p que arroja el análisis de varianza (tabla 18), el cual es menor que 
0,05, indica que existe diferencia significativa entre las medias en al menos un 
modelo.  
 
Tabla 18. Análisis de varianza para los modelos 1, 2 y los datos observados para la variable 
distancia en el grupo de hombres al término del tratamiento. 





Entre grupos 179885,0 2 89942.7 31,73 0,0001 
Intra grupos 76530,4 27 2834,4   
Total (Corr.) 256416,0 29    
 
El test de Tukey HSD indica que existe diferencia en todas las combinaciones 
posibles en los pares a comparar. Comprobando, nuevamente, que existe una 
subestimación de la variable mediante los modelo 1 y 2 (tabla 19), con medias de 
603,9 y 531,4 respectivamente. 
  
Tabla 19. Prueba de múltiple rangos de Tukey HSD con 95% de confianza  
Modelo C Casos Media Grupos 
Homogéneos 
Modelo 2 10 531,4 X 
Modelo 1 10 603,9 X 
Observado 10 719,5 X 
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Contraste Sig. Diferencia +/- Límites 
Modelo 1 - Modelo 2 * 72,42 59,0 
Modelo 1 - Observado * -115,61 59,0 
Modelo 2 - Observado * -188,03 59,0 
*Indica una diferencia significativa. 
 
El gráfico 4 muestra claramente la diferencia entre los modelos con los datos 
reales, donde los datos estimados se alejan de los observados. 
 
 
Gráfico 4. Gráfico de Caja y bigotes para los modelos 1, 2, 3 y los datos observados para la 
variable Distancia en hombres al finalizar el tratamiento. 
 
 
4.4. Análisis Estadístico para la variable consumo máximo de oxígeno  
4.4.1  Análisis en el comienzo del tratamiento en el grupo mujeres 
Se comparó los datos obtenidos a través del test de Bruce, datos reales de 
consumo máximo de oxígeno, con los modelos 1, 2 y 3 descritos en la revisión 











  Con un valor-p igual a 0,003 de la prueba de bondad del ajuste Kolgomorov-
Smirnoff, la misma muestra que los datos no cumplen con el supuesto de 
normalidad, y en la tabla 20 que no cumple con el supuesto de homocedasticidad, 
por lo cual se procedió a utilizar el test de Kruskal-Wallis (tabla 21). 
 
Tabla 20. Resultado de la prueba de homogeneidad de varianza para los modelos 1, 2, 3 y los 
datos observados para el consumo máximo de oxígeno en mujeres al comienzo del 
tratamiento. 
 Prueba Valor-P 
Levene's 9,289 0,00002 
Levene´s: Estadístico de Levene 
 
Tabla 21. Resultados de la prueba de  Kruskal-Wallis con inferencia en las medianas de los 







Modelo 1 23 16,69 
Modelo 2 23 81,00 
Modelo 3 23 47,45 
Observado 23 40,84 
Estadístico = 68,229   Valor-P = 0,0 
 
Dado que el valor-p es menor que 0,05 rechazamos la hipótesis nula, las 
medianas de los modelos y los datos observados son iguales, y se acepta que al 
menos una  de éstas es diferente.  
 
La tabla 22 revela que sólo el modelo 3 no presenta diferencia significativa 
con los datos obtenidos mediante el test de Bruce, cuyas medias respectivas son 




Tabla 22. Prueba de múltiple rangos de Student-Newman-Keuls con 95% de confianza.  
Modelo Casos Media Grupos Homogéneos 
Modelo 1 23 15,2 X 
Observado 23 20,8 X 
Modelo 3 23 22,6 X 
Modelo 2 23 52,4 X 
 
Contraste Sig. Diferencia 
Modelo 1 - Modelo 2 * -37,2 
Modelo 1 - Modelo 3 * -7,4 
Modelo 1 – Observado * -5,6 
Modelo 2 - Modelo 3 * 29,7 
Modelo 2 – Observado * 31,6 
Modelo 3 – Observado  1,8 
* indica una diferencia significativa. 
 
Se observa la diferencia que existe entre los modelos y los datos reales, 
destacando que sólo el modelo 3 se encuentra dentro del rango de distribución de 
los datos observados. 
 
El gráfico 5 muestra la distribución de los modelos, donde destaca la 






Gráfico  5. Gráfico de caja y bigotes para los modelos 1, 2, 3 y los datos observados para la 
variable consumo de oxígeno en hombres al finalizar el tratamiento. 
 
4.4.2  Análisis al término del tratamiento en el grupo mujeres 
 Nuevamente al no cumplir con los supuestos de normalidad (valor-p = 
0,00923196) y homocedasticidad de la varianza (tabla 23) se procedió a utilizar la 
prueba de Kruskal-Wallis para datos no paramétricos (tabla 24). 
 
Tabla 23. Resultado de la prueba de homogeneidad de varianza para los modelos 1, 2, 3 y los 
datos observados para el consumo máximo de oxígeno en mujeres al término del tratamiento. 
 Prueba Valor-P 
Levene's 7,227 0,0002 
Levene´s: Estadístico de Levene 
 
Tabla 24. Resultados de la prueba de  Kruskal-Wallis con inferencia en las medianas de los 
modelos 1, 2, 3 y los datos observados para la variable consumo máximo de oxígeno. 
Modelo Tamaño Muestra Rango Promedio 
Modelo 1 23 13,82 
Modelo 2 23 81,00 
Modelo 3 23 38,82 
Observado 23 52,34 













La Prueba de Kruskal-Wallis confirma que existe una diferencia 
estadísticamente significativa entre las medianas con un nivel del 95% de confianza 
con un valor-p=0,00,  
La tabla 25 muestra el procedimiento de comparación múltiple a través de la 
prueba de múltiples rangos de Student-Newman-Keuls para determinar cuáles 
medias son significativamente diferentes de otras. La mitad inferior de la tabla 
muestra las diferencias estimadas entre cada par de medias. El asterisco que se 
encuentra al lado de los pares indica que estos pares muestran diferencias 
estadísticamente significativas con un nivel del 95% de confianza, donde se 
concluyo que todos los pares comparados poseen diferencias significativas. El  
modelo 2 es el que mas se aleja de los datos reales obtenidos por el test de bruce, 
cuya diferencia alcanza a 31,4. 
 
Tabla 25. Prueba de múltiple rangos de Student-Newman-Keuls con 95% de confianza.  
Modelo Casos Media Grupos 
Homogéneos 
Modelo 1 23 17,011 X 
Modelo 3 23 23,059 X 
Observado 23 25,826 X 
Modelo 2 23 57,313 X 
 
Contraste Sig. Diferencia 
Modelo 1 - Modelo 2 * -40,301 
Modelo 1 - Modelo 3 * -6,047 
Modelo 1 – Observado * -8,814 
Modelo 2 - Modelo 3 * 34,254 
Modelo 2 – Observado * 31,487 
Modelo 3 – Observado * -2,766 
* indica una diferencia significativa. 
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El gráfico 6 muestra la distribución de los modelos, destacando la lejanía del 
modelo 2 con los datos observados para el grupo mujeres al término del tratamiento. 
 
Gráfico 6. Gráfico de Caja y bigotes para los modelos 1, 2, 3 y los datos observados para la 
variable Distancia en hombres al finalizar el tratamiento. 
 
 
4.4.3 Análisis al comienzo del tratamiento en el grupo hombres 
Comprobación de los supuestos de normalidad, donde con un valor-p de la 
prueba Kolgomorov-Smirnoff igual a 0,161 se acepta la normalidad de los datos, y 
para el supuesto homocedasticidad como se observa en la tabla 26 se rechaza, por 
lo que se utilizó el test de Kruskal-Wallis para datos no paramétricos. 
 
Tabla 26. Resultado de la prueba de homogeneidad de varianza para los modelos 1, 2, 3 y los 
datos observados para el consumo máximo de oxígeno en hombres al comienzo del 
tratamiento. 
 Prueba Valor-P 
Levene's 6,814 0,0009 














Al ser rechazados los supuestos se utilizó la prueba de Kruskal-Wallis (tabla 
27), revelando un valor-p menor a 0,05 indicando la existencia de una diferencia 
estadísticamente significativa entre las medianas con un nivel del 95% para el grupo 
de hombres al final del tratamiento en la variable consumo máximo de oxígeno. 
 
Tabla 27. Resultados de la prueba de  Kruskal-Wallis con inferencia en las medianas de los 





Modelo 1 10 6,25 
Modelo 2 10 35,5 




Estadístico = 32,305  Valor-P = 4,51E-7 
 
La prueba de múltiple rangos se realizó a través del método de Student-
Newman-Keuls (tabla 28), donde para cada par comparado existe una diferencia 
significativa, indicado por el asterisco, destacando que los modelo 1 y 3 subestiman 
los datos reales, y el modelo 2 sobreestima la realidad con una diferencia de 31,0.  
 
Tabla 28. Prueba de múltiple rangos de Student-Newman-Keuls con 95% de confianza.  
Modelo Casos Media Grupos Homogéneos 
Modelo 1 10 17,9 X 
Modelo 3 10 22,8 X 
Observado 10 26,9 X 





Contraste Sig. Diferencia 
Modelo 1 - Modelo 2 * -40,0 
Modelo 1 - Modelo 3 * -4,9 
Modelo 1 – Observado * -9,0 
Modelo 2 - Modelo 3 * 35,0 
Modelo 2 – Observado * 31,0 
Modelo 3 – Observado * -4,0 
* Indica una diferencia significativa 
 
El gráfico de caja y bigotes (gráfico 7) muestra claramente la distribución de 
los datos para cada modelo, donde se destacan la subestimación y la 
sobreestimación de los modelos para los datos reales obtenidos mediante el test de 
Bruce. 
 
Gráfico 7. Gráfico de Caja y bigotes para los modelos 1, 2 y los datos observados para el 





Gráfico Caja y Bigotes








4.4.4   Análisis al término del tratamiento en el grupo hombres 
  Con un valor-p igual a 0,500 muestra que los datos cumplen con el supuesto 
de normalidad, pero no cumpliendo el de homocedasticidad, por lo que se 
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consideran datos no paramétricos, utilizando nuevamente la prueba de Kruskal-
Wallis, la cual afirma la hipótesis de que las medianas del consumo máximo de 
oxígeno, dentro de cada uno de los modelos, y el test de Bruce son iguales. 
  
Tabla 29. Resultado de la prueba de homogeneidad de varianza para los modelos 1, 2 y los 
datos observados para la variable distancia. 
 
 Prueba Valor-P 
Levene's 5,377 0,003 
Levene´s: Estadístico de Levene 
 
El resultado que arroja la tabla 30 comprueba que el valor-p es menor que 
0,05 demostrando la existencia de diferencia estadísticamente significativa entre las 
medianas con un nivel del 95% de confianza. 
 
Tabla 30. Resultados de la prueba de  Kruskal-Wallis con inferencia en las medianas de los 





Modelo 1 10 5,5 
Modelo 2 10 35,5 
Modelo 3 10 15,5 
Observado 10 25,5 
Estadístico = 36,592   Valor-P = 5,61E-8 
 
 
La prueba de múltiple rangos (tabla 31) revela la media para cada modelo, y 
además indicando la diferencia estadística para cada par comparado, El asterisco 
que se encuentra al lado de los 6 pares indica que estos muestran diferencias 
estadísticamente significativas con un nivel del 95% de confianza. Se destaca que el 
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modelo 2 nuevamente sobreestima los valores reales obtenidos mediante el test de 
Bruce, con una diferencia de 31, similar a lo ocurrido al comienzo del tratamiento, ya 
sea para el grupo mujeres como para hombres. 
 
Tabla 31. Prueba de múltiple rangos de Student-Newman-Keuls con 95% de confianza.  
Modelo Casos Media Grupos Homogéneos 
Modelo 1 10 17,9 X 
Modelo 3 10 22,8 X 
Observado 10 26,9 X 
Modelo 2 10 57,9 X 
 
Contraste Sig. Diferencia 
Modelo 1 - Modelo 2 * -40,0 
Modelo 1 - Modelo 3 * -4,9 
Modelo 1 – Observado * -9,0 
Modelo 2 - Modelo 3 * 35,0 
Modelo 2 – Observado * 31,0 
Modelo 3 – Observado * -4,0 
* Indica una diferencia significativa. 
 
 
El gráfico 8 muestra la distribución espacial de los modelos, donde se destaca 






Gráfico 8. Gráfico de Caja y bigotes para los modelos 1, 2 y los datos observados para el 
consumo máximo de oxígeno en hombres al finalizar el tratamiento. 
 
4.5 Cambios en  VO2 máxima 
 
Se midió la VO2 máxima en litros en los tres tiempos establecidos. Las medias 
se muestran en la tabla 32 y se ve un incremento en el tiempo, que es significativo 
de acuerdo al análisis de variables repetidas mostrado en tabla  33. 
 
Tabla 32. VO2 máxima en litros  
          Mes Intervenidos 
media (L) 
Error típico 
0 1.85 0,093 
2 2.12 0,097 
4 2.23 0,081 
 
 






0 2 < 0.001 
2 4 0.263 














Los intervenidos aumentaron, en 0,38 litros, su VO2 máximo durante la 
intervención (p<0.001). 
 
Luego, se midió la VO2 máximo en mililitros en los tres tiempos establecidos. 
Las medias se muestran en la tabla 34 y se ve un incremento en el tiempo, que es 
significativo de acuerdo al análisis de variables repetidas mostrado en tabla  35. 
 
 
Tabla 34. VO2 máxima en mililitros.  
 
    Mes Intervenidos 
media (mL) 
Error típico 
0 22,8 1,193 
2 26,8 1,058 
4 28,8 0,979 
 






0 2 <0.001 
2 4 <0.001 
0 4 <0.001 
 




4.6   Variables de composición corporal 







Tabla 36. Peso en intervenidos.  




0 81,1 2,211 
2 79,7 2,249 
4 77,1 2,236 
 
 






0 2 <0,001 
2 4 0,040 
0 4 <0,001 
 
Los sujetos intervenidos bajaron 3,9 kilogramos en su peso (p<0.001). 
 
Tabla 38. Porcentaje de grasa en intervenidos.  
    
Mes Intervenidos media 
(%) 
Error típico 
0 35,1 1,103 
2 32,5 0,820 
4 29,8 0,874 
 
 






0 2 <0,001 
2 4 <0,001 
0 4 <0,001 
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El grupo intervenido bajó 5,2% en su porcentaje de grasa (p<0.001). 
 
Tabla 40.  Grasa en kilogramos en intervenidos.  




0 28,4 1,192 
2 25,9 0,952 
4 23,0 0,971 
 
 






0 2 <0.001 
2 4 <0.001 
0 4 <0.001 
 
El grupo intervenido bajó 5,4 kilogramos en su grasa (p<0.001). 
 
Tabla 42.  Porcentaje de tejido muscular en intervenidos.  




0 37,0 0,800 
2 39,2 0,680 







Tabla 43. Comparación entre mediciones porcentaje de tejido muscular a tiempo 0, 2 y 4 
meses. 




0 2 <0.001 
2 4 <0.001 
0 4 <0.001 
 
El grupo intervenido aumentó 3,8% en su masa muscular (p<0.001). 
 
Tabla 44.  Masa muscular en intervenidos.  




0 30,0 1,097 
2 31,3 1,102 
4 31,7 1,137 
 
 
Tabla 45. Comparación entre mediciones de masa muscular a tiempo 0, 2 y 4 meses. 
 




0 2 0,001 
2 4 0,781 
0 4 0,007 
 










Tabla 46.  Metabolismo basal en intervenidos.  




0 1364,2 35,3 
2 1330,6 32,2 
4 1319,8 30,4 
 
 






0 2 0,115 
2 4 0,023 
0 4 0,848 
 
 
El grupo Intervenido disminuyó en 33,5 unidades en su metabolismo basal 
(p<0.05). 
Con respecto a la masa corporal, el grupo no intervenido tuvo un promedio al 
comienzo del estudio de 83,2 kilogramos, siendo más alto que el grupo intervenido 
con una masa corporal de 80,9 kilogramos (tabla 48). Al analizar los cambios 
producidos a lo largo del proceso el grupo control no tuvo diferencia significativa  
entre el comienzo y al cabo de 2 meses de intervención, con un valor-p igual a 0,09, 
en cambio el grupo intervenido tuvo un disminución significativa del peso. El grupo  
no intervenido tuvo cambio significativo pero con un aumento del peso corporal. El 
grupo intervenido no tuvo diferencias significativas en la comparación del segundo 
mes con el cuarto mes o mes de finalización del estudio, concluyendo que hubo una 
estabilización del peso de los individuos, a diferencia de los primeros meses donde 











Peso 0 80,9 83,2 
Peso 2 80,0 83,7 
Peso 4 78,9 84,6 
 
 
Tabla 49. Síntesis de los resultados del valor-p obtenidos para la variable kilogramos de masa 







0 2 0,002 0 
0 4 0,031 <0.001 
2 4 0,270 <0.001 
 
Para la variable kilogramos de grasa, en los grupos se evaluó la evolución de 
los pacientes, comparando cada par de periodo posible, donde todos arrojaron 
valores-p menores a 0.05 indicando diferencias significativas (tabla 50). Dichos 
cambios fueron distintos en cada grupo, mientras en el grupo intervenido los 
pacientes fueron bajando el contenido de grasa corporal, el grupo control fue 
adquiriendo grasa (tabla 51). 
 





0 28,226 27,392 
2 27,080 27,742 




Tabla 51. Síntesis de los resultados del valor-p obtenidos para la variable kilogramos de grasa 









0 2 0,013 0,007 
2 4 0,001 0,011 
0 4 <0,001 0,010 
 
 
El mismo comportamiento siguió la variable porcentaje de grasa corporal, 
donde el grupo intervenido redujo su porcentaje de grasa corporal en 2,1% (tabla 52) 
y la medición en kilos muestra que esta disminución fue de 2,2 kilos durante los 4 
meses de ejercicio (p<0,001, tabla 50). En cambio el grupo no intervenido aumentó 
0,8% y 1,2 kilos de grasa (p<0,001). 
 
 





0 35,0 32,9 
2 33,8 33,2 






La tabla 53 muestra los resultados para el porcentaje de masa muscular, 
donde el grupo intervenido tuvo un claro aumento a medida que transcurrió el 
tiempo, con diferencias significativas en cada periodo (valor-p< 0,05), al mismo 
tiempo el grupo no intervenidos también mostró diferencias significativas pero 
disminuyendo el porcentaje de masa muscular (tabla 54).  
 
Tabla 53. Síntesis de los resultados del valor-p obtenidos para la variable porcentaje de grasa 
corporal en las tres situaciones o periodos estudiados. 







0 2 0,000 0,001 
2 4 0,001 <0,001 
0 4 0,000 <0,001 
 





0 29,750 32,000 
2 30,386 31,710 
4 30,675 31,634 
 
 
Tabla 55. Síntesis de los resultados del valor-p obtenidos para la variable kilogramos de masa 








0 2 0,125 0,133 
2 4 0,862 0,981 
0 4 0,013 0,163 
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El grupo intervenido aumentó su porcentaje de tejido muscular en 1,9% 
(p<0,001) (tabla 57)  y la medición de masa muscular muestra que este aumento fue 
de 0,9 kilos (p<0,05) durante los 4 meses de intervención (tabla 56). En cambio el 
grupo no intervenido disminuyó 0,9% (p<0,001) y 0,4 kilos de masa muscular (p: 
NS).   
 





0 36,8 38,1 
2 37,8 37,7 
4 38,8 37,2 
 
 
Tabla 57. Síntesis de los resultados del valor-p obtenidos para la variable porcentaje de masa 
muscular en las tres situaciones o periodos estudiados. 





0 2 0,001 <0,001 
2 4 <0,001 <0,001 
0 4 <0,001 <0,001 
 
 
Para la variable distancia a recorrer los pacientes intervenidos aumentaron 
117 metros (tabla 58) con un 95% de confiabilidad (valor-p<0.001), con un 
incremento de aproximadamente 60 metros en cada tramo de tiempo considerado. 
En cambio los no intervenidos incrementaron en 7 metros la distancia recorrida 
(p<0,05, tabla 59).  
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0 523,7 498,1 
2 579,7 497,1 
4 641,0 505,7 
 
 
Tabla 59. Síntesis de los resultados del valor-p obtenidos para la variable distancia recorrida 









0 2 <0,001 1 
2 4 <0,001 0.001 
0 4 <0,001 0.028 
 
En relación a la presión sistólica post, nuestros resultados fueron:  
 






post 0 151 135 
Presión sistólica 
post 2 148 135 
Presión sistólica 




Tabla 61. Síntesis de los resultados del valor-p obtenidos para la variable presión sistólica 








0 2 0.98 1 
2 4 1 1 
0 4 1 1 
  
En el Pulso pre disminuyó en el grupo intervenido en 10 puntos promedio con 
un nivel de confianza de 95% (tabla 62), en cambio para el grupo no intervenido el 
pulso pre aumento en 2 puntos. 
 





0 79,2 73,8 
2 75,2 74,0 
4 70,6 75,7 
 
 
Tabla 63. Síntesis de los resultados del valor-p obtenidos para la variable pulso pre en las tres 








0 2 <0,001 1 
2 4 <0,001 0.001 




Para la variable pulso post se observa para el grupo intervenido que hubo 
diferencias significativas para cada par comparado con disminución en más de 3 
puntos al final del proceso de intervención (tablas 64 y 65). Para el grupo control 
hubo diferencia en los primeros meses pero luego al cuarto mes no hubo diferencia 
con el segundo mes. 
 
Tabla 64. Promedio de la pulso post para cada  grupo. 
 
 Intervenidos No 
intervenidos 
Pulso post 0 103,2 98,6 
Pulso post 2 103,8 102,2 




Tabla 65. Síntesis de los resultados del valor-p obtenidos para la variable pulso post en las 








0 2 1 0.004 
2 4 0,11 0.047 
0 4 0,97 <0.001 
 
 
En la tabla 66 y 67 se observa la comparación de los grupos, antes de la 
intervención y tras cuatro meses,  para cada variable de interés, donde se destacan 
en rojo las variables donde hubo diferencia significativa, como es en el caso de la 
distancia recorrida, la presión sistólica post, etc. 
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Tabla 66. Comparación basal entre intervenidos y no intervenidos (antes de la intervención). 





  Media DE Media DE p 
Edad (años) 52,0 5,6 51,1 6,4 0,504 
Peso (kg) 83,3 15,4 80,9 11,5 0,458 
Talla (m) 162,0 9,9 160,0 9,6 0,370 
Distancia recorrida (m) 498,1 64,8 523,8 90,8 0,144 
Presión Sistólica Post  
(mm Hg) 
135,7 16,0 151,1 22,2 0,001 
Pulso Pre (mm Hg) 73,8 8,5 79,2 11,5 0,025 
Pulso Post (mm Hg) 98,7 18,4 103,3 24,3 0,337 
Grasa (%)  32,9 6,5 35,1 5,4 0,105 
Grasa (kg) 27,4 7,2 28,2 6,0 0,579 
Musculatura (%) 38,1 4,9 36,9 3,9 0,227 
Musculatura (kg) 32,0 7,6 29,8 5,5 0,151 
VO2 Peak ( ml) 11,3 2,0 11,9 2,6 0,198 
VO2 II Peak ( ml) 64,5 5,9 85,5 6,7 0,000 
Pdc Dist (m) 533,7 43,9 488,4 118,8 0,019 
IMC (kg/m2) 31,7 5,0 31,6 3,9 0,933 
Pdc IMC 601,4 44,5 608,2 48,0 0,519 
VO2 Peak A ( ml) 14,7 2,2 16,0 2,9 0,023 
VO2II Peak A ( ml) 95,2 7,4 97,7 9,0 0,176 
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Tabla 67. Comparación entre intervenidos y no intervenidos después de 4 meses de ejercicio. 
 No Intervenidos (n:47) Intervenidos (n:33)  
  Media DE Media DE p 
Edad (años) 53,2 5,6 52,1 6,4 0,420 
Peso (kg) 84,7 14,5 79,0 11,9 0,067 
Talla (m) 162,0 9,9 159,8 9,9 0,329 
Distancia recorrida (m) 505,7 57,6 641,0 79,8 0,000 
Presión Sistólica Post  
(mm Hg) 135,7 16,0 148,5 30,9 0,035 
Pulso Pre (mm Hg) 75,7 6,6 70,7 9,3 0,006 
Pulso Post (mm Hg) 103,5 16,7 100,3 19,9 0,432 
Grasa (%)  33,7 6,3 33,0 4,2 0,526 
Grasa (kg) 34,1 12,0 25,9 5,3 0,000 
Musculatura (%) 37,2 4,6 38,8 3,5 0,097 
Musculatura (kg) 31,6 7,1 30,7 5,6 0,518 
VO2 Peak  ( ml ) 22,9 2,6 24,2 2,1 0,020 
VO2 II Peak ( ml ) 65,0 5,6 102,0 6,7 0,000 
Pdc Dist  (m) 507,5 40,4 538,6 51,9 0,004 
IMC (kg/m2) 32,3 4,8 30,9 3,9 0,190 
Pdc IMC 589,8 44,6 604,9 49,6 0,160 
VO2 Peak A ( ml) 14,7 2,1 18,1 2,5 0,000 
VO2II Peak A ( ml) 96,2 7,1 102,1 8,9 0,001 
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De los 33 sujetos que completaron la intervención (SM-I),  todos bajaron el 
perímetro de cintura, 27 personas bajaron de peso, que corresponde entre un 5-10% 
de su peso inicial. En promedio el grupo intervenido logra un descenso del 4% 
respecto del peso inicial. Todos, excepto uno, bajaron el nivel de triglicéridos y en 
promedio los niveles de presión arterial diastólica y colesterol total también se 
redujeron en forma significativa (Tabla 67). En cambio en el grupo SM-NI sólo 2 
personas bajaron peso en forma significativa (5 a 10% del peso inicial), mientras que 
cintura y presión sistólica, no cambiaron y la mediana de triglicéridos aumentó. 
     Los promedios de presión arterial sistólica, colesterol-HDL y glicemia no se 
modificaron en  ninguno de los grupos, respecto a los valores basales. En el grupo 
con intervención 12 pacientes presentaban inicialmente glicemia alterada (igual o 
mayor de 100), y todos excepto uno baja el nivel, un 75% de ellos se normaliza al 
final de la intervención a diferencia del grupo NI en que 11 tienen glicemia alterada 


































La obesidad es una enfermedad crónica no transmisible que merece especial 
atención por ser un reconocido factor de riesgo de enfermedades cardiovasculares 
(ECV) y particularmente la obesidad central por su asociación directa con el 
síndrome metabólico (91,92).  
 
En esta investigación, se utilizó la actividad física junto a la educación general 
y nutricional, como estrategia no farmacológica, para intentar revertir los parámetros 
alterados asociados al síndrome metabólico de pacientes adultos. Se consideró que 
son requeridas estrategias eficaces de tratamiento, basadas en la evidencia. A partir 
de publicaciones recientes (5,93-95). 
 
Se diseñó un programa de intervención y se estimó el número de 
participantes necesarios para obtener resultados válidos. También se consideró un 
potencial porcentaje de deserción y las limitaciones técnicas (número de equipos y 
de personal para actividad física programada y controlada). Todos estos 
antecedentes fueron consideraron en nuestra investigación para la conformación 
final de los grupos intervenido y no intervenido.  
 
El grupo intervenido trabajó a una intensidad alta, en torno al 70% del VO2máx 
con una alta actividad física semanal. Diversos autores (94,96), demostraron que una 
actividad física intensa (75% del VO2máx) con baja actividad física semanal, era 
insuficiente para mejorar parámetros asociados al síndrome metabólico y a la 
diabetes, así como el nivel de triglicéridos y la sensibilidad a la insulina. A su vez, 
mostraron que una alta intensidad y alta cantidad (equivalente a trotar 20 millas por 
semana) otorgaban resultados óptimos en la mejora de los parámetros ya descritos. 
Los resultados del grupo de Johnson (2007) (94) y Rice (1999) (97) concuerdan con los 
obtenidos en esta intervención, al observarse una mejora significativa tanto en 
parámetros bioquímicos como antropométricos y de rendimiento físico. 
 
El perímetro de cintura, medido en la distancia equidistante entre borde costal 
y cresta iliaca, es el mejor predictor antropométrico simple de grasa visceral (33,98), 
por lo que una reducción de esta medida es un buen antecedente sobre los 
resultados de una intervención. Los pacientes intervenidos mostraron una reducción 
promedio de unos 10 cm en esta variable. Estos cambios se acompañaron de una 
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significativa disminución de la grasa corporal (más de 5 kilos de media), por lo que 
podríamos asumir que una parte importante de la grasa perdida es visceral. Ha sido 
reportado que unos 20 minutos de actividad física diaria durante un año, y a 
intensidad moderada, con un gasto de energía < de 1500 Kcal/semana, está 
generalmente asociado con una moderada reducción, entre el 5 y 10%, de la grasa 
visceral (46,99).  
 
No es de sorprender, que el incremento de la actividad física a 60 minutos 
diarios, con un gasto energético de entre 3500 y 4500 Kcal/semana, generalmente 
lleva a reducciones mucho mayores en la grasa visceral, alrededor del 30% (100). En 
nuestra intervención de 4 meses de ejercicio aeróbico de intensidad progresiva 
hasta el 80% del VO2máx., se redujo la grasa corporal total en un 5,2% y aumentó la 
masa muscular en 3.8%, lo que equivale a un aumento de 1.3 kg de la masa 
muscular total. Por el contrario, el grupo control aumentó su peso corporal, el cual 
partió de un valor medio de 83.2 kg, aumentando en 1.4 kg hacia el final del período 
de 4 meses, con un porcentaje de grasa superior en un 0.8%, lo que equivale al 
incremento de 1.2 kg de grasa corporal. Estos datos son ratificados en el estudio 
realizado por Janiszewski y Ross, 2009 (101) que aplicó una intervención, 
caracterizada por actividad física rigurosamente controlada y que sugiere que la 
reducción de grasa visceral es aproximadamente la décima parte de la reducción del 
peso corporal total alcanzada al término del proceso. Por otro lado, aunque el valor 
absoluto de reducción en grasa subcutánea es mayor que el de grasa visceral, la 
reducción relativa de grasa visceral (para valores basales normalizados) es en 
realidad proporcionalmente mayor en contraste a la de la grasa subcutánea (30% 
aprox. v/s 15%) (102-104). La mayor reducción relativa de grasa visceral en contraste 
con la subcutánea, ha apoyado la opinión de que la grasa visceral es selectiva o 
preferencialmente movilizada en respuesta a la intervención con actividad física, 
concepto un tanto engañoso, dado la reducción absoluta cuatro veces mayor de 
grasa subcutánea v/s visceral (120). 
Por otra lado, el sedentarismo, el sobrepeso y hábitos de vida poco 
saludables deterioran la oxidación de los ácidos grasos (FAO) en el músculo 
esquelético, lo cual está relacionado con la resistencia a la insulina y contribuye a un 
aumento de peso corporal (105). En este sentido, la modulación favorable de la 
capacidad oxidativa mitocondrial en el músculo esquelético, producida por el 
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entrenamiento aeróbico sistemático, puede reducir este bloqueo para la oxidación de 
los ácidos grasos en el músculo y por lo tanto aliviar la función de la insulina con 
respuestas adecuadas de la célula  muscular (105). 
 
El músculo esquelético es un tejido metabólicamente activo que es 
fundamental para el mantenimiento de la homeostasis de todo el cuerpo y juega un 
importante papel de la FAO. En reposo, la oxidación de lípidos contribuye de manera 
significativa a las necesidades generales de energía, la mayoría de los 
requerimientos energéticos del músculo se obtiene a través de la FAO, que debido a 
la masa muscular es cuantitativamente importante (105). Los factores que provocan 
una activación en la capacidad de oxidar los lípidos en el músculo esquelético 
provocaran cambios profundos en las concentraciones de lípidos en el cuerpo  y 
mejorara la homeostasis de la masa grasa. Este trabajo ha apoyado la premisa de 
que una baja tasa de oxidación de grasas es un factor predictivo de aumento de 
peso tanto en personas delgadas como obesas (105). 
 
El resto de parámetros que definen el síndrome metabólico también sufrieron 
modificaciones significativas. El grupo que hizo ejercicio mostró una reducción en la 
presión arterial diastólica de 5 mmHg, asociado probablemente a una reducción de 
la resistencia a la insulina (28). Los triglicéridos se redujeron drásticamente de 194 a 
100 mg/dl, valor esperado de acuerdo a publicaciones previas que reportan 
resultados similares sólo en intervenciones de alta intensidad (106, 107). La glucosa 
tuvo una reducción discreta y no significativa de 3 mg/dl y el colesterol HDL aumentó 
sólo 2 mg/dl, lo que no se aprecia en el grupo sin intervención. Esta discreta 
disminución de la glucosa puede ser explicada en parte al hecho de que los niveles 
promedio de glucosa iniciales están dentro de la normalidad, no obstante hemos de 
decir que en aquellos pacientes que inicialmente tenían hiperglicemia de ayuno, se 
aprecia mejoría significativamente, siendo esta  superior en el grupo intervenido 
(75%) en relación a los no intervenidos (menor al 40%). Otro aspecto importante a 
considerar es que hay mejorías del metabolismo glucídico que no se ven reflejadas a 
través de la glicemia. En este aspecto es interesante recordar lo reportado por Bell 
et al., quienes aplicando un programa no farmacológico similar al nuestro encuentran 
mejorías notables de sensibilidad a la insulina, pero sin cambios significativos de la 
glucosa plasmática (108). 
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En conjunto, la reducción de estos factores permitió la eliminación del 
síndrome metabólico en el 50% de los intervenidos. Dichos resultados han sido 
publicados por Mujica, Urzúa, et al., en el año 2010 (109), en el Journal of the 
American Society of Hipertensión 4(3):148-152  (Anexo 13).  
En relación a la disminución del peso, dos tercios de los pacientes del grupo 
intervenido logran bajarlo, pero sólo el 50% alcanza un descenso mayor al 5% sobre 
el peso inicial, lo que es mucho mejor a lo observado en el grupo no intervenido, 
pero inferior a lo reportado en otros trabajos similares (119) como el programa de 
Obesidad de la Pontificia Universidad Católica de Chile, en que pacientes sometidos 
a un período de 4 meses de tratamiento logran disminuir al menos 10% del peso 
corporal. Aunque en el grupo intervenido en nuestro programa, la reducción de peso 
después de 4 meses fue en promedio de sólo un 4% del peso inicial, el 100% de los 
intervenidos logró mejorar sus índices de cintura a diferencia del solo 10% que bajó 
dicho perímetro en los no intervenidos, lo que reflejaría posiblemente una 
disminución de grasa abdominal, visceral y mejoría en la composición corporal. 
Estos resultados concuerdan con los publicados por Wang et al., 2005 (111), por lo 
que este grupo de pacientes con SM itervenidos, tendrían un menor riesgo de sufrir 
diabetes tipo 2. 
 
A pesar de que el IMC no es un parámetro que defina el síndrome metabólico, 
hay estudios que asocian un aumento del IMC a mayor riesgo de morbi-mortalidad 
por diabetes, infarto y enfermedad cardiaca coronaria (Valsamakis et al., 2004) (35). 
También hemos observado una mejoría en este parámetro en pacientes sometidos a 
actividad física. 
 
El consumo máximo de oxígeno aumentó en 6 mL y el metabolismo basal 
disminuyó en 33 unidades, lo que indica un cambio importante en el metabolismo de 
los intervenidos. Este resultado inesperado se explica porque las formulas de 
regresión utilizadas para estimar el ritmo metabólico basal (BMR) incluye la variable 
peso, la cual no diferencia entre la cantidad de masa muscular y masa grasa del 
sujeto, es decir no considera el mayor gasto de energía de la masa muscular. 
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Además, hubo un aumento de la masa muscular (1,8 kilos en promedio) de los 
pacientes intervenidos.  
 
La distancia recorrida por los pacientes intervenidos aumentó en promedio 
117 metros, mientras los no intervenidos casi no aumentaron la distancia. Estos 
datos reflejan una correlación entre las mejoras bioquímicas, antropométricas y de 
composición corporal con la capacidad física general. 
 
Los modelos de predicción de la distancia a recorrer en el test de 6 minutos 
tienen buena concordancia con el valor empírico al comienzo de la intervención, 
tanto para hombres como para mujeres, pero tras cuatro meses de actividad física, 
el modelo dejó de ser predictivo. La explicación posible es que el periodo de 
entrenamiento mejoró la composición corporal, el consumo máximo de oxígeno y la 
capacidad física general de ambos géneros del grupo intervenido. Los resultados 
conducen a la necesidad de proponer un modelo adaptado a pacientes hombres o 
mujeres, que sea predictivo en condiciones de post-intervención.  
 
Los modelos de predicción del consumo máximo de oxígeno en el test de 
Bruce no tienen buena concordancia con el valor empírico al término de la 
intervención, tanto para hombres como para mujeres, sobre todo el modelo 2. Por lo 
tanto, estas fórmulas, propuestas por Cahalin et al. (1996) (37), constituyen una 
herramienta útil para evaluar individuos sin entrenamiento físico o en etapas iniciales 
pero no son un buen predictor de VO2máx en individuos sedentarios con Síndrome 
Metabólico sometidos a una intervención, ya que de acuerdo a nuestra investigación, 
estos sujetos mejoran sus respuestas cardiovasculares ante un programa de 
entrenamiento aeróbico controlado. La posible explicación de este déficit en la 
correlación entre las fórmulas predictivas y los valores observados en este estudio 
es que cuando los sujetos sedentarios son sometidos a entrenamiento físico y 
orientaciones nutricionales, estos mejoran sus parámetros hemodinámicas, los 
cuales influyen directamente en el VO2máx. Así, es necesario proponer un modelo 
adaptado a pacientes hombres y/o mujeres, con mayor grado de predictibilidad en 
condiciones post-intervención.  
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Los resultados de este estudio muestran que los sujetos con Síndrome 
Metabólico no presentan necesariamente alteraciones cardiorrespiratorias, más aún 
son capaces de mejorar su consumo máximo de oxígeno a través del entrenamiento 
aeróbico controlado, por lo que las fórmulas predictivas de Cahalin et al. (1996) (37) 
subestimarían los valores post-entrenamiento en sujetos con Síndrome Metabólico 
dado que su estudio para predecir el VO2máx a través de la aplicación del test de 6 
minutos fue realizado en pacientes con alteración cardiaca crónica avanzada, los 
cuales si presentan una limitación funcional de los flujos pulmonares, lo que incide 
directamente en la disminución de consumo máximo de oxígeno. 
 
La educación de hábitos nutricionales puede ser un factor relevante en los 
cambios, sin embargo no se cuenta con análisis cuantitativos que indiquen el real 
aporte a la intervención.  
  
Los estudios en el campo de la obesidad y la diabetes han mostrado que la 
adhesión a los programas sigue siendo un tema de preocupación, cuando el 
tratamiento consiste en dieta y/o ejercicio. En cuanto al Síndrome Metabólico, se ha 
demostrado que una mayor adherencia se correlaciona con una mayor mejoría en 
los componentes de esta patología. El grado de adhesión a un programa de 
intervención es clave para el éxito de éste. En esta intervención se logró una alta 
adhesión, debido a varios factores, entre ellos los reforzamientos positivos de parte 
de los interventores, factores que han sido consideradas importantes para lograr una 
intervención exitosa (112). 
 
Es importante establecer puntos de corte para las mediciones 
antropométricas de adiposidad central; se ha demostrado que las mediciones de la 
obesidad central (relación cintura/cadera y circunferencia de cintura) muestran una 
fuerte correlación con la aparición de infarto agudo de miocardio (113). Además Rocha 
et al., (2008) (114) revelaron que el perímetro cintura es un buen predictor de riesgo 
metabólico. 
 
El ejercicio físico aeróbico de 60 minutos de duración y de mediana intensidad 
aumenta la utilización de los ácidos grasos como fuente energética primaria. Esto 
podría ser una de las causas de la disminución de grasa subcutánea observada en 
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nuestro trabajo de intervención. Estos datos son corroborados por Hulver et al. 
(2003) (115) y Kim et al. (2000) (116), que concluyen que “La capacidad oxidativa del 
músculo esquelético disminuye en pacientes sedentarios y obesos, especialmente 
en los extremadamente obesos”. 
 
Es evidente que el ejercicio en cantidades suficientes puede dar lugar a 
disminuciones sustanciales en el peso corporal, la grasa corporal total y grasa 
visceral. Además, la evidencia ahora es compatible con la conclusión de que existe 
una relación dosis-respuesta entre la cantidad de ejercicio y estos cambios, es decir, 
más ejercicio lleva a más beneficios (117). Por desgracia, también es evidente que en 
sedentarios de ambos géneros de mediana edad, periodos cortos de inactividad 
conducen a un aumento significativo de peso, aumento sustancial en la grasa 
visceral, y mayor deterioro metabólico, por lo que es necesario mantener de forma 
indefinida los hábitos de ejercicio periódico y sin interrupciones (105).  
 
Sin embargo, debido a la falta de los grandes intereses financieros en la 
promoción de la actividad física como una modalidad de tratamiento, es poco 
probable que un gran juicio que considere los efectos de la actividad física regular 
sobre la morbilidad / mortalidad se realice en un futuro próximo. Mientras tanto, se 
espera que las cuestiones debatidas en este tema mantenga a la vanguardia de la 
práctica clínica la noción de que la actividad física regular es un componente 
esencial de una estrategia de gestión para disminuir el riesgo global de padecer 
patologías crónicas y disminución de riesgo cardiometabólico de nuestra población.  
 
La evidencia, sin embargo, es limitada y carece de la atención respectiva a la 
conducta específica o los factores de motivación para ayudar a los pacientes a que 
se adhieran a los cambios de estilo de vida saludables. Una investigación más 
profunda es necesaria para evaluar una serie de estrategias de comunicación entre 
profesionales sanitarios y pacientes en el contexto de estructura y adaptación de las 
intervenciones en pacientes con SM para traducir las recomendaciones de estilo de 
vida (118). 
 
Del análisis de los resultados obtenidos en nuestro trabajo de intervención y 
en  concordancia con lo encontrado por diferentes autores citados podemos concluir 
 128
que es necesario realizar ejercicio en forma periódica con intensidades medianas a 
altas de tipo aeróbico, complementado con educación de hábitos nutricionales y 
generando estrategias para evitar los periodos de inactividad en pacientes con SM, 
es decir generar apoyo psicológico que obtenga una buena adherencia al programa. 
A su vez, la disminución de la grasa total (grasa subcutánea y grasa visceral) 
observados y medidos en el grupo intervenido, y el aumento del porcentaje de masa 
muscular producido por el desequilibrio calórico inducido por el ejercicio aeróbico de 
mediana y alta intensidad, provoca cambios estadísticamente significativos cuando 


































De acuerdo a los objetivos planteados en la presente investigación 
experimental y a las características observadas en las variables analizadas de 
capacidad física general, consumo máximo de oxigeno, composición corporal y de la 
aplicación de ecuaciones de regresión para estimar el consumo de oxigeno y la 
distancia a recorrer en test de 6 minutos, se ha llegado a las siguientes 
conclusiones: 
 
1. Las medidas implementadas para mantener la adherencia de los participantes en 
el grupo de intervención fueron exitosas, logrando que el 100% terminara la 
intervención.  
 
2. En nuestra intervención el consumo máximo de oxígeno se modifica 
positivamente  y los cambios son estadísticamente  significativos.  
 
3. Al comparar las evaluaciones a los 2 y 4 meses de intervención respecto al 
consumo de oxigeno máximo, los cambios estadísticamente no son significativos, 
pero funcionalmente si son importantes. 
 
4. Los cambios en la composición corporal se caracterizan por una disminución del 
porcentaje de grasa subcutánea y por un aumento del porcentaje de masa muscular 
de los pacientes intervenidos. 
 
5. Los datos obtenidos tras el análisis estadístico revelaron que no existe diferencia 
significativa entre los modelos propuestos para la estimación de la distancia a 
recorrer en test de 6 minutos y los datos recogidos en la aplicación del test de 6 
minutos (método directo) para el grupo de mujeres al comienzo de la intervención. Al 
final de la intervención subestiman la distancia a recorrer. 
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6. El análisis de los datos observados para la variable distancia en el grupo de 
hombres al comienzo del tratamiento, muestra que el modelo 1, con los datos 
observados, no presenta diferencia significativa, al contrario del modelo 2 que sí 
presenta diferencias significativas. 
 
7.  El análisis estadístico entre las medias (análisis de varianza) de los datos 
observados para la variable distancia en el grupo de hombres, que comparó los 
datos obtenidos directamente y los estimados con las ecuaciones de regresión de 
los modelos 1.2 al final del proceso de intervención, mostraron que dichas 
ecuaciones de regresión no son aplicables a los sujetos con síndrome metabólico 
sometidos a un programa de intervención.  
 
8. Las ecuaciones de referencia para la predicción de la distancia total recorrida 
durante seis minutos (6MWD) para adultos sanos no son aplicables en pacientes 
con síndrome metabólico al término de la intervención. 
 
9. Este  modelo de intervención es eficiente para mejorar la capacidad aeróbica de 
los pacientes con SM. 
 
10. La metodología que considera ejercicio aeróbico de intensidad progresiva hasta 
llegar al 80% del VO2 máximo y educación de hábitos nutricionales modificó 
significativamente la composición corporal de los sujetos con síndrome metabólico. 
 
11. El entrenamiento de tipo aeróbico controlado al 70-80% del VO2 máximo, 
sumado a una alimentación saludable en personas sedentarias con síndrome 
metabólico de la ciudad de Talca, provoca cambios significativos en los parámetros 
hemodinámicos tanto en reposo, pre-ejercicio como post-ejercicio. 
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12. Los parámetros hemodinámicos, frecuencia cardiaca, presión arterial, saturación 
de oxígeno en pulso, mejoran con la intervención.  
 
13. Los modelos de estimación de distancia se ajustan a los valores obtenidos en la 
aplicación del test de 6 minutos al inicio del programa de intervención. 
 
14. En pacientes con síndrome metabólico, nuestra intervención de dieciocho 
semanas, no logra un descenso significativo de peso, pudiendo haber influido en ello 
la vulnerabilidad socioeconómica del grupo de estudio en el cumplimiento de las 


























      El 70% de la población adulta de Talca tiene sobrepeso u obesidad, el 50% 
algún tipo de dislipidemia, el 40% padece de síndrome metabólico y  cerca del 20% 
tiene algún grado de disglicemia (pre-diabetes). De ellos, la gran mayoría aún no 
han recibido el diagnóstico de diabetes ni HTA por lo que están sin control, y no 
reciben ningún tipo de intervención sistemática hasta que aparecen sus 
complicaciones y/o progresan a grados mayores de la enfermedad. Esta realidad se 
repite de forma similar en la mayoría de las regiones del país,  y constituye el blanco 
de nuestra propuesta. Existen varias experiencias extranjeras que han demostrado 
que una intervención agresiva con medidas no farmacológicas es capaz de frenar o 
revertir alteraciones metabólicas. Sin embargo, no disponemos de trabajos 
nacionales que respalden estas evidencias. Existen algunas investigaciones que han 
evaluado los costos de este tipo de intervención, una publicación interesante en este 
ámbito fue publicada recientemente por un grupo americano que evaluó el costo-
beneficio del trabajo más importante en prevención de Diabetes (DPP-diabetes 
Prevention Program), basado en ejercicio y dieta el cual concluyó que los gastos que 
se ahorran en prestaciones de diabetes superan a corto plazo a los gastos en 
prevención (1, 21, 54, 98). 
      A la luz de estos y tantos otros antecedentes nos parece que de comprobarse 
la efectividad de nuestra propuesta metodológica de intervención en los pacientes 
con síndrome metabólico, nuestra investigación se convertirá en un referente 
nacional seguro, estructurado, replicable y de bajo costo, lo que significaría generar 
a mediano plazo un ahorro y optimización de los fondos públicos para la prevención 
de enfermedad CV y diabetes en nuestro país.  
      La replicabilidad de nuestro proyecto se basa en que la población blanco 
corresponde a adultos de edades medias, con características muy comunes que se 
encuentran en todos los establecimientos de salud. El equipo profesional requerido 
para desarrollar este trabajo es simple y está presente en cualquier centro de 
atención primaria: un médico que supervisa (bastan algunas horas), un kinesiólogo o 
rehabilitador capacitado que evalúa al inicio y prescribe el ejercicio para que sea 
dirigido por profesionales de la actividad física y un nutricionista que prescribe 
sugerencias de alimentación en forma grupal y que idealmente se complementa con 
algún otro profesional de salud (enfermera, matrona, psicólogo, odontólogo, etc.) 
bien capacitado y motivado para implementar la educación, que estará previamente 
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estructurada y sistematizada. El laboratorio requerido también es básico. Para 
evaluar SM y pre-diabetes basta un perfil lipídico y una glicemia (eventualmente  
pruebas de tolerancia a la glucosa), todos exámenes de bajo costo al alcance de 
cualquier consultorio. Por último, lo más importante y tal vez complejo es la 
disponibilidad del espacio físico adecuado y material de apoyo mínimo para 
desarrollar la actividad física (esfingomanómetro, monitores cardíacos, 
cicloergómetro y cinta rodante), además de material gráfico de apoyo así como 
cuadernos para registro de alimentación y actividades.  
 
      Un aspecto importante para lograr reproducir masivamente este tipo de 
experiencias, es lograr generar grupos de trabajo (con equipo multidisciplinares) 
capaces de reproducir lo aprendido y difundir así un plan de intervención que 
eduque sobre las tan renombradas “medidas no farmacológicas” que aún se trabajan 
generalmente en forma aislada y sin una buena sistematización en la mayoría de las 
consultas de atención primaria. Nuestro grupo podría constituirse en el futuro, en un 
equipo de capacitación basado en experiencias personales, concretas y 
sistematizadas científicamente que dé comienzo a la tarea de replicar y masificar 
esta forma de intervención. Por último, estamos conscientes de que el período de 
investigación de este proyecto es muy corto para evaluar incidencias futuras y medir 
costos directamente. Sin embargo, sería interesante reproducir dicho estudio en 
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ANEXO 1.  Test de caminata de 6 minutos 
 La prueba de marcha fue introducida en 1976 como prueba de 12 minutos 
para medir la capacidad de ejercicio en sujetos normales (test de Cooper). Éste, con 
el pasar de los años, fue modificado como test de 6 minutos (T6M) para ser utilizado 
en poblaciones clínicas. El test demostró ser confiable, objetivo, seguro, de bajo 
costo y de fácil aplicación, considerando la edad del paciente y nivel educacional. 
Estas ventajes en su relativa estandarización han aumentado su utilización, 
complementando la evaluación de diversas enfermedades. En esta prueba, el 
paciente realiza una caminata a una velocidad sostenida, sin correr, en un circuito 
con una distancia conocida durante seis minutos. 
El esfuerzo realizado con este método es considerado submáximo, ya que a 
la persona estudiada se le permite caminar a la velocidad que él considere máxima, 
no siendo forzado a incrementar el esfuerzo en ningún momento del estudio. Los 
resultados obtenidos tienen alta correlación con la capacidad individual para realizar 
las actividades cotidianas. El objetivo fundamental de esta prueba es medir la 
distancia recorrida por una persona caminando a su máxima velocidad, durante 
estos 6 minutos, como medida representativa de su capacidad funcional al ejercicio. 
El T6M debe ser realizado en un pasillo continuo, oval o rectangular, en un 
ambiente techado, aunque en condiciones de buen tiempo y temperatura agradable 
puede realizarse al aire libre. La distancia recorrida, sin giros, no debe ser menor de 
25 metros, siendo lo ideal los 30 metros o más. La superficie del piso debe ser 
plana, nivelada, sin obstáculos y sin tránsito de personas. Deben realizarse marcas 
en el piso cada 3 metros, señalizando el punto de inicio de cada vuelta. En la zona 
donde la persona deba girar, existirá una marca en el piso que lo indique y 
preferentemente se colocará un cono de señal. Son permitidos los giros amplios en 
el momento de pasar junto a los conos. Dentro del equipamiento necesario tenemos: 
esfingomanómetro, oxímetro de pulso, estetoscopio, cronómetro, cinta métrica y 
conos de señalización. El paciente debe utilizar ropa cómoda y ligera, zapatillas o 
zapatos "para caminar", y no debe ingerir alimentos en las 2 horas previas al estudio. 
Deberá existir un reposo mínimo de 10 a 15 minutos antes de realizar la prueba, 
para mantener la estabilidad de los parámetros vitales a un nivel basal. Deberá 
recibir una clara explicación de la metodología de la prueba, de sus riesgos y 
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beneficios. Además de registrar la distancia, se obtendrán frecuencia cardíaca, 
saturación de oxígeno y presión arterial basal previa y posterior al test. 
 
Prueba de seis minutos marcha - 6MWT 
          
Nombre  Fecha 
          
Sexo (H/M)  Edad (años)  Peso (Kg)  Talla (m) 
          
Diagnostico  Examinador 
          
Medicación (incluir dosis y horario) 
          
6MWT Nº 1 30  Metros   
Sao2 (sentado, en 
reposo aire 
ambiente (%)       
Valores Basales       
Sao2   (%)    oxigeno suplemt (lpm) 
FC   (ppm)        
Disnea   (Borg)    Sao2 (con oxigeno suplemt - %) 
Fatiga EEII   (Borg)        
Vueltas  Metros Tiempo SaO2 FC  Incentivos 
1              
2          
3          
4          
min1 "Lo esta haciendo muy bien, faltan 5 minutos" 
5          
6          
7          
min2 "Perfecto, continúe así,   faltan 4 minutos  
8          
9          
10          
min3 
"Esta en la mitad del 
tiempo de la prueba, lo 
esta haciendo muy bien" 
11          
12          
13          
min4 "Perfecto, continúe así, faltan dos minutos" 
14          
15          
16          
min5 "Lo esta haciendo muy bien, faltan un minuto" 
17          
18          
19          
20          
min6 
Quince segundos antes 
de finalizar:"deberá 
detenerse cuando se lo 
indique"al minuto 6:pare, 
la prueba ha finalizado" 
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Valores finales 6MWT      
Sao2   (%)      
FC   (ppm)      
Disnea   (Borg)      
Fatiga EEII   (Borg)      
Distancia total caminada   (m)      
Nº paradas     -      
Tiempo 
total 
paradas        (min)      


















ANEXO 2.  Protocolo de bruce 
 
El protocolo de Bruce fue desarrollado en 1963 por el Dr. Robert Bruce. Es un 
protocolo incremental escalonado y continuo, diseñado para ser realizado en tapiz 
rodante o ergómetro. La velocidad y la pendiente se incrementan cada 3 minutos 
según se muestra el cuadro 1. Este protocolo es uno de los más utilizados en 
laboratorios de pruebas de esfuerzo clínicas, cuyo objetivo es la valoración de 
cardiopatías coronarias. Asimismo, se emplea en la valoración de la capacidad 
funcional por metodología indirecta en diversas circunstancias. Durante la prueba es 
necesario que el paciente alcance el máximo esfuerzo posible hasta el punto del 
agotamiento. Se define como ergometría concluyente aquella en la que se alcanza el 
85% de la FCmáx, de lo contrario se considera que no es concluyente. 
 
Cuadro 1 
Etapa Duración Velocidad (mph - km/hr) Inclinación METS 
I 3 minutos 1,7 - 2,7 10% 4,8 
II 3 minutos 2,5 - 4,0 12% 6,8 
III 3 minutos 3,4 - 5,4 14% 9,6 
IV 3 minutos 4,2 - 6,7 16% 13,2 
V 3 minutos 5,0 - 8,0 18% 16,1 
  
El VO2máx se puede obtener con la siguiente formula:  
 Hombres: VO2máx (ml/kg/min) = 8,33 + (2,94 x Tº) 
Mujeres: VO2máx (ml/kg/min) = 8,05 + (2,74 x Tº) 




ANEXO 3.   Proforma Antropometrica ISAK  
 
PROFORMA LUIS ALBERTO URZUA ALUL   aurzua@utalca.cl 
Nombre                           Medic.n°   Niv.activ.física: Depor-Recre 
Cod. Clasificación Fem. Masc. Fecha             
A Sedentaria 1,3 1,3 Fecha de Nacimiento             
B Liviana 1,5 1,6 Fecha de menstruación             
C Moderada 1,6 1,7 Sex m=1; f=2         Sujeto N°             





























E Extremada 2,2 2,4 Hora medic.     Anotador             
Básicos                                             
1 Peso Bruto                                             
2 Talla                                             
3 Talla sentado                                             
Diámetros                                             
4 Biacromial                                             
5 Tórax Transverso                                           
6 Tórax Anteroposterior                                           
7 Bi-iliocrestídeo                                             
8 Humeral                                             
9 Femoral                                             
Perímetros                                             
10 Cabeza                                             
11 Brazo relajado                                             
12 Brazo flexionado                                           
13 Antebrazo máximo                                           
14 Tórax                                             
15 Cintura                                             
16 Cadera máximo                                             
17 Muslo máximo                                             
18 Muslo medio                                             
19 Pantorrilla máximo                                           
Pliegues                                             
20 Triceps                                             
21 Subescapular                                             
22 Supraespinal                                             
23 Abdominal                                             
24 Muslo medial                                             
25 Pantorrilla                                              
                                                
                                                
  Orden de marcación                       
  1. Acromial                        
  2. Radial                        
  3. Punto medio del brazo  1. BMI = PESO / TALLA2               
  4. Subescapular                        
  5. Cresta ilíaca    2. SUMATORIA DE 6 PLIEGUES             
  6. Espina                        
  7. Supraespinal    3. CINTURA / CADERA               
  8. Abdominal                        
  9. Muslo medio                       
  10. Pantorrilla media                       
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Paciente: Edad: Peso Horario: fecha: Folio:
tiempo       F.C. Resistencia Wats Distancia Velocidad Frec. Pedaleo












TOTAL: 0 ##### #### #¡DIV/0! #¡DIV/0! 0 0 0 0
cinta rodante tiempo      F.C. Distancia velocidad Gradiente Calorias           F.C.inicial
Dia min inicial final m Km/H % Kcal            P. arterial
lunes 1       F.C.final ( 5min.)
2
TOTAL: 0 ##### #### 0 #¡DIV/0! #¡DIV/0! 0                  Cuadro Resumen
miercoles 1 variable                      dìa
2 Lunes Miercoles Viernes Total
TOTAL: 0 ##### #### 0 #¡DIV/0! #¡DIV/0! 0 Tiempo min.
viernes 1 cicloergómetro
2 cinta rodante
TOTAL: 0 ##### #### 0 #¡DIV/0! #¡DIV/0! 0 caminata
Caminata tiempo      F.C. Distancia  velocidad Nº vueltas Calorias
















ANEXO 5. Declaración de Helsinki. 
Recomendaciones para orientar a los médicos en la investigación biomédica con 
seres humanos Adoptadas por la 18a Asamblea Médica Mundial Helsinki, Finlandia, 
junio de 1964 y enmendadas por la 29a Asamblea Médica Mundial Tokio, Japón, 
octubre de 1975, por la 35a Asamblea Médica Mundial Venecia, Italia, octubre de 
1983 y por la 41a Asamblea Médica Mundial Hong Kong, en septiembre de 1989  
   
 INTRODUCCION  
Es misión del médico proteger la salud de la población. Sus conocimientos y 
conciencia están dedicados al cumplimiento de esa misión.  
La Declaración de Ginebra de la Asociación Médica Mundial compromete al médico 
con las palabras "La salud de mi paciente será mi primera consideración", y el 
Código Internacional de Etica Médica declara que "Un médico debe actuar sólo en el 
interés del paciente al proporcionar atención profesional que pudiese tener el efecto 
de debilitar el estado físico y mental del paciente".  
El propósito de la investigación médica con seres humanos debe ser mejorar los 
procedimientos diagnósticos, terapéuticos y profilácticos y la comprensión de la 
etiología y la patogénesis de la enfermedad.  
En la práctica médica actual la mayor parte de los procedimientos diagnósticos, 
terapéuticos y profilácticos involucran riesgos. Esto se aplica especialmente a la 
investigación biomédica.  
El progreso de la medicina se basa en la investigación, la que en último término, 
debe cimentarse en parte en la experimentación en seres humanos.  
En el campo de la investigación biomédica debe reconocerse una distinción 
fundamental entre la investigación médica cuyo objetivo es esencialmente 
diagnóstico o terapéutico para el paciente, y la investigación médica cuyo objetivo 
esencial es puramente científico y no representa un beneficio diagnóstico o 
terapéutico directo para la persona que participa en la investigación.  
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Durante el proceso de investigación, deben considerarse especialmente los factores 
que puedan afectar al medio ambiente, y debe respetarse el bienestar de los 
animales utilizados con fines de investigación.  
Dado que es esencial que los resultados de los experimentos de laboratorio se 
apliquen a seres humanos a fin de ampliar el conocimiento científico y así aliviar el 
sufrimiento de la humanidad, la Asociación Médica Mundial ha redactado las 
siguientes recomendaciones para que sirvan de guía a cada médico que realiza 
investigación en seres humanos. Estas deben someterse a futuras revisiones. Hay 
que hacer hincapié en el hecho de que las normas tal como están redactadas son 
sólo una forma de orientación para los médicos de todo el mundo. Ellos no están 
exentos de las responsabilidades criminales, civiles y éticas en virtud de las leyes de 
sus propios países.  
 
I. PRINCIPIOS BASICOS  
 
1. La investigación biomédica en seres humanos debe atenerse a principios 
científicos generalmente aceptados y debe basarse tanto en experimentos de 
laboratorio y con animales, realizados en forma adecuada, como en un conocimiento 
profundo de la literatura científica pertinente.  
2. El diseño y la ejecución de cada procedimiento experimental en seres humanos 
deben formularse claramente en un protocolo experimental que debe enviarse a un 
comité independiente debidamente designado para su consideración, observaciones 
y consejos. Dicho comité debe ajustarse a las leyes y regulaciones del país en que 
se lleva a cabo la investigación.  
3. La investigación biomédica en seres humanos debe ser realizada sólo por 
personas científicamente calificadas y bajo la supervisión de un profesional médico 
competente en los aspectos clínicos. La responsabilidad por el ser humano debe 
siempre recaer sobre una persona medicamente calificada, nunca sobre el individuo 
sujeto a la investigación, aunque él haya otorgado su consentimiento.  
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4. La investigación biomédica en seres humanos no puede realizarse legítimamente 
a menos que la importancia del objetivo guarde proporción con el riesgo inherente 
para la persona que toma parte en ella.  
5. Todo proyecto de investigación biomédica en seres humanos debe ir precedido de 
una minuciosa evaluación de los riesgos predecibles en comparación con los 
beneficios previsibles para el participante o para otros. La preocupación por el 
interés del individuo debe siempre prevalecer sobre los intereses de la ciencia y de 
la sociedad.  
6. Siempre debe respetarse el derecho del participante en la investigación a proteger 
su integridad. Deben tomarse todas las precauciones del caso para respetar la vida 
privada del participante y para reducir al mínimo el impacto del estudio en la 
integridad física y mental del participante y en su personalidad.  
7. Los médicos deben abstenerse de emprender proyectos de investigación en seres 
humanos a menos que tengan la certeza de que los peligros que entrañan se 
consideran previsibles. Los médicos deben interrumpir toda investigación si se 
determina que los peligros sobrepasan los posibles beneficios.  
8. Al publicar los resultados de su investigación, el médico está obligado a mantener 
la exactitud de los resultados. Los informes sobre investigaciones que no se ciñan a 
los principios descritos en esta Declaración no deben ser aceptados para su 
publicación.  
9. En toda investigación en seres humanos, se debe dar a cada posible participante 
suficiente información sobre los objetivos, métodos, beneficios previstos y posibles 
peligros del estudio y las molestias que puede acarrear. Se le debe informar que es 
libre de abstenerse de participar en el estudio y que es libre de revocar en cualquier 
momento el consentimiento que ha otorgado para participar.  
10. Al obtener el consentimiento informado para el proyecto de investigación, el 
médico debe ser especialmente cuidadoso para darse cuenta si en el participante se 
ha formado una condición de dependencia con él o si consiente bajo coacción. En 
ese caso el consentimiento informado debe obtenerlo un médico que no tome parte 
en la investigación y que tenga completa independencia de esa relación oficial.  
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11. En el caso de incapacidad legal, el consentimiento informado debe obtenerse del 
tutor legal de conformidad con la legislación nacional. Cuando la incapacidad física o 
mental hace imposible obtener un consentimiento informado, o cuando el 
participante es menor de edad, un permiso otorgado por un pariente responsable 
reemplaza al del participante de conformidad con la legislación nacional. 
Cuando el menor de edad está de hecho capacitado para otorgar su consentimiento, 
debe obtenerse además del consentimiento por parte del menor, el consentimiento 
otorgado por su tutor legal.  
12. El protocolo de investigación debe siempre contener una declaración de las 
consideraciones éticas que van aparejadas y debe indicar que se cumple con los 
principios enunciados en la presente Declaración.  
  
II. INVESTIGACION MEDICA COMBINADA CON ATENCION PROFESIONAL 
(Investigación clínica)  
1. En el tratamiento de la persona enferma, el médico debe tener la libertad de usar 
un nuevo método diagnóstico y terapéutico, si a su juicio ofrece la esperanza de 
salvar una vida, restablecer la salud o aliviar el sufrimiento.  
2. Los posibles beneficios, peligros y molestias de un nuevo método deben 
compararse con las ventajas de los mejores métodos diagnósticos y terapéuticos 
disponibles.  
3. En cualquier investigación médica, a todos los pacientes --incluidos aquéllos de 
un grupo de control, si los hay--se les debe garantizar el mejor método diagnóstico y 
terapéutico probado.  
4. La negativa del paciente a participar en un estudio no debe nunca interferir en la 
relación médico-paciente.  
5. Si el médico considera esencial no obtener el consentimiento informado del 
individuo, él debe estipular las razones específicas de esta decisión en el protocolo 
que se enviará al comité independiente (I.2)  
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6. El médico puede combinar la investigación médica con la atención profesional, 
con el propósito de adquirir nuevos conocimientos, sólo en la medida en que la 
investigación médica se justifique por su posible valor diagnóstico o terapéutico para 
el paciente.  
   
III. INVESTIGACION BIOMEDICA NO TERAPEUTICAEN SERES HUMANOS 
(Investigación biomédica no clínica)  
1. En la aplicación puramente científica de la investigación médica realizada en un 
ser humano, es el deber del médico ser el protector de la vida y de la salud de esa 
persona en la cual se lleva a cabo la investigación biomédica.  
2. Los participantes deben ser voluntarios, ya sea personas sanas o pacientes cuyas 
enfermedades no se relacionen con el diseño experimental.  
3. El investigador o el equipo investigador debe interrumpir la investigación si a su 
juicio continuar realizándola puede ser perjudicial para la persona.  
4. En la investigación en seres humanos, el interés de la ciencia y de la sociedad 
nunca debe tener prioridad sobre las consideraciones relacionadas con el bienestar 
de la persona.  
 
   
Source: Pautas Eticas Internacionales para la Investigación y Experimentación 
Biomédica en Seres Humanos. ISBN 92 9036 056 9. Consejo de Organizaciones 







ANEXO 6. Ejemplar carta de consentimiento informado grupo control. 
 
INVESTIGADOR RESPONSABLE: Klgo. Alberto Urzúa Alul 
TÍTULO DEL PROTOCOLO: “Modelo de intervención integral no farmacológica en pacientes 
con Síndrome  Metabólico de la ciudad de Talca”. 
Yo Don/Doña................................................................................................................................. Cédula 
de identidad N°.....................................................................................como paciente  en pleno uso de 
mis facultades, libre y voluntariamente. 
Expongo que: 
Se me ha invitado a participar en un proyecto de investigación que está evaluando el efecto de un 
programa de intervención no farmacológico en pacientes con síndrome metabólico de la ciudad de 
Talca. El propósito del estudio es determinar cuantitativamente como ese proyecto disminuye los 
factores de riesgo cardiovascular. Mi participación consistirá en recibir educación sobre los hábitos de 
vida saludables en lo que se refiere a alimentación, actividad  física, consumo de alcohol y tabaco y 
que se me realicen exámenes físicos y de sangre. 
Específicamente al participar en este estudio, yo acepto y estoy de acuerdo en que dos veces 
(principio y fin del estudio) se me extraiga sangre para exámenes de glicemia, colesterol, insulina y 
triglicéridos; que me midan peso, talla, pliegues cutáneos y perímetro de cintura (composición 
corporal), y que me evalúen el estado físico con un test de caminata de 6 minutos.  Además asistiré a 
charlas grupales en el ámbito de la nutrición saludable y hábitos de vida. Estoy dispuesto a leer 
información que se me entregue y contestar encuestas a cerca de mis hábitos de vida.  
Yo entiendo que: 
1. Los posibles riesgos de este procedimiento incluyen: anexos I 
2. Los posibles beneficios que tendré en este estudio son: anexos II 
3. Cualquier pregunta que yo quiera hacer con relación a mi participación en este estudio 
deberá ser contestada por: anexos III (lista de nombres y cargos de personas que deberán 
responder a las preguntas) 
4. Yo podré retirarme de este estudio en cualquier momento sin ser obligado/a  a dar razones y 
sin que esto me perjudique en mi calidad de paciente o usuario/a. 
5. Los resultados de este estudio pueden ser publicados, pero mi identidad no será revelada y 
mis datos clínicos y experimentales permanecerán en forma confidencia, a menos que mi 
identidad sea solicitada por ley. 
6. Mi consentimiento está dado voluntariamente sin que haya sido forzado  u obligado. 
 
FIRMA DEL INVESTIGADOR     FIRMA DEL PACIENTE O 







I. RIESGOS:  
Durante la extracción de sangre los pacientes podrían presentar lo siguiente: 
      1.    Aumento de la sudoración. 
2. Cambios del ritmo cardíaco y de la presión arterial. 
3. Posibilidad remota de desvanecimiento. 
La supervisión de los profesionales protege de lesiones al ofrecer medidas de precaución apropiadas  
y en caso improbable que estas precauciones sean insuficientes, se gestionara  una derivación  para 
atención médica oportuna. 
 
II. BENEFICIOS:  
Los beneficios de estas evaluaciones son: 
1.  Cada paciente aprenderá a conocer qué es el Síndrome metabólico y sus implicancias para la 
salud futura  (riesgo de diabetes y enfermedad CV). 
2.  Además aprenderán la importancia y conocerán sus propios valores para los siguientes 
parámetros: 
· Composición corporal  actual e ideal para cada participante. 
· Metabolismo basal, gasto energético total de acuerdo a su nivel de actividad tanto 
física y laboral 
· Peso corporal ideal. 
· Índice cintura-cadera. 
· Capacidad física general representada en test  de 6 minutos. 
· Hábitos de alimentación y  estilos de vida. 
3.   Por último recibirán una charla para aprender prevención de Diabetes y hábitos de 
alimentación y estilos de vida saludable. 
 
III. PERSONAS QUE PODRÁN  RESPONDER  LAS PREGUNTAS DE LOS PACIENTES: 
NOMBRES   CARGOS                       TELÉFONO DE CONTACTO 
Alberto Urzúa A. Investigador responsable y evaluador  71-201632  
Verónica Mujica E. Co-responsable  de la investigación         71-201711 
Elba Leiva M.  Tecnólogo Médico, Co-investigador        71-200403          
Roxana Orrego C. Tecnólogo Médico, Co-investigador  71-200403 
Ramón Valdez M. Kinesiólogo, Co-investigador   71-201632 
Además habrá una secretaria del proyecto y alumnos tesistas de último año de carrera cuyos 
nombres se confirmarían al inicio del proyecto. 
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ANEXO 7. Ejemplar carta de consentimiento informado grupo a intervenir. 
INVESTIGADOR RESPONSABLE: Klgo. Alberto Urzúa Alul 
TÍTULO DEL PROTOCOLO: “Modelo de intervención integral no farmacológica en pacientes 
con Síndrome  Metabólico de la ciudad de Talca”. 
Yo Don/Doña................................................................................................................................. Cédula 
de identidad N°.....................................................................................como paciente  en pleno uso de 
mis facultades, libre y voluntariamente. 
Expongo que: 
Se me ha solicitado participar en un proyecto de investigación que está estudiando el efecto de un 
programa de intervención no farmacológico basado en educación, dieta y ejercicio sistemático para 
personas con síndrome metabólico de la ciudad de Talca. El propósito del estudio es determinar 
cuantitativamente como el modelo de intervención mejora Síndrome Metabólico, disminuye los 
factores de riesgo cardiovascular, además de mejorar hábitos de vida en lo que se refiere a: 
alimentación, actividad  física programada, consumo de alcohol y fumar. 
Específicamente al participar en este estudio, yo acepto y estoy de acuerdo en que tres veces (al 
principio, durante y al final del estudio) se me extraiga sangre para exámenes de glicemia, colesterol, 
insulina y triglicéridos; que me midan peso, talla, pliegues cutáneos y perímetro de cintura 
(composición corporal), y que me evalúen el estado físico con un test de caminata de 6 minutos.  
Además asistiré a charlas grupales en el ámbito de la nutrición saludable y hábitos de vida. Estoy 
dispuesto a leer información que se me entregue y contestar encuestas a cerca de mis hábitos de 
vida. 
Además acepto participar de un programa de ejercicios programados, para lo cual debo asistir a la 
Facultad de Salud de la Universidad de Talca, en horario a convenir (3  VECES POR SEMANA CON 
UNA DURACIÓN APROXIMADA DE 60 MINUTOS) y también acepto asistir a charlas de temas 
afines durante ese periodo, las que se realizarían inmediatamente antes o después del ejercicio.  
Yo entiendo que: 
a. Los posibles riesgos de este procedimiento incluyen: anexos I 
b. Los posibles beneficios que tendré en este estudio son: anexos II 
c. Cualquier pregunta que yo quiera hacer con relación a mi participación en este estudio 
deberá ser contestada por: anexos III  
d. Yo podré retirarme de este estudio en cualquier momento sin ser obligado/a  a dar razones y 
sin que esto me perjudique en mi calidad de paciente o usuario/a. 
e. Los resultados de este estudio pueden ser publicados, pero mi identidad no será revelada y 
mis datos clínicos y experimentales permanecerán en forma confidencia, a menos que mi 
identidad sea solicitada por ley. 
f. Mi consentimiento está dado voluntariamente sin que haya sido forzado/a  u obligado/a. 
g. En el caso que sea dañado/a físicamente, mientras permanece dentro del recinto universitario 
participando en este estudio y previa evaluación del profesional kinesiólogo a cargo, esta 
institución asume la responsabilidad de trasladarlo para su atención y/o tratamiento médico 
en el Servicio de Urgencia del Hospital de Talca. 
FIRMA DEL INVESTIGADOR     FIRMA DEL PACIENTE O 





I. RIESGOS:  
Durante el programa de intervención los pacientes podrían presentar lo siguiente: 
      1.    Aumento de la sudoración. 
2. Cambios del ritmo cardíaco y de la presión arterial. 
3. Posibilidad remota de desvanecimiento y/o  ataque cardíaco. 
La supervisión de los profesionales protege de lesiones al ofrecer medidas de precaución apropiadas  
y en caso improbable que estas precauciones sean insuficientes, se gestionara  una derivación  para 
atención de urgencia. 
 
II. BENEFICIOS:  
Los beneficios de este programa de intervención son: 
1. Cada paciente aprenderá a conocer qué es el Síndrome metabólico y sus implicancias para la 
salud futura  (riesgo de diabetes y enfermedad CV). 
2. Además aprenderán la importancia y conocerán sus propios valores para los siguientes 
parámetros (antes, durante y después de la intervención): 
· Composición corporal  actual e ideal para cada participante. 
· Metabolismo basal y gasto energético total  
· Peso corporal ideal. 
· Perímetro de cintura e Índice cintura-cadera. 
· Capacidad física general representada en test  de 6 minutos. 
· Hábitos de alimentación y  estilos de vida. 
3. El equipo multidisciplinario  trabajara con los participantes, su familia y otros allegados para 
establecer un estilo de vida saludable duradero en el tiempo y que involucre a todo el grupo 
familiar. Se educará acerca de qué es la Diabetes, sus riesgos y cómo prevenirla con 
alimentación y estilos de vida saludable. 
4. Los pacientes que cumplan con el programa de ejercicios e indicaciones de cambio de hábitos de 
alimentación presentaran una disminución del porcentaje de materia grasa corporal, un aumento 
del porcentaje de masa muscular total. Mejoramiento de la capacidad física general, mejoría de 
los parámetros bioquímicos alterados y con todo lo anterior reducción del riesgo cardiovascular. 
5. El beneficio último es que los participantes junto a su grupo familiar, tendrán la oportunidad de 
aprender a llevar una vida sana, y tomar el hábito de hacer ejercicio físico con regularidad, lo que 






III. PERSONAS QUE PODRÁN  RESPONDER  LAS PREGUNTAS DE LOS PACIENTES: 
 
NOMBRES   CARGOS                        TELÉFONO DE CONTACTO 
Alberto Urzúa A. Investigador responsable y evaluador.      71-201632  
Verónica Mujica E. Co-res responsable  de la investigación         71-201711 
Elba Leiva M.  Tecnólogo Médico, Co-investigador.      71-200403          
Roxana Orrego C. Tecnólogo Médico, Co-investigador.        71-200403 
Ramón Valdez M. Kinesiólogo, Co-investigador                      71-201632 
 
Además de secretaria del proyecto  y alumnos tesistas de último año de carrera por confirmar. 
 
IV. CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LOS EJERCICIOS AERÓBICOS: 
Tipo: ejercicios que involucren grandes grupos musculares, como caminar, montar en bicicleta, nadar 
y otros ejercicios acuáticos. 
Frecuencia: 3 veces por semana. 
Duración: 45 a 60 minutos. 
Intensidad: 50-70% de VO2  pico. 
Consumo Energético: 700- 2000 Kcal. semanales (300-500 Kcal. diarias). 
 
V. OBJETIVOS GENERALES DE LOS EJERCICIOS AERÓBICOS: 
¨ Reducir el peso. 
¨ Mejorar la respuesta de la presión arterial al ejercicio. 
¨ Aumentar la capacidad física general. 
¨ Reducir el riesgo cardiovascular. 
¨ Mejorar o mantener el peso magro. 
¨ Mantener y mejorar la amplitud articular. 







ANEXO 8. Encuesta alimentaria por recordatorio de 24 horas. 
Nombre:.......................................................................Peso:........................... 
Grupo control: ........    Intervención:...…         Fecha:.................................. 
DESAYUNO 
Desayuno Alimento Cantidad/Medida        
casera 
Kcal. 
   
   
   
 
   
Total    
 
Colación Alimento Cantidad/Medida 
casera 
Kcal 
    
   
Total    
 














    
    
 
    














casera ( TAZA) 
 
Kcal. 





Sal   
 
Total 
   
 
 








   
   
   
   
 
   
 
Total 











    
    
 
Total 













    
    
 
Total 
   
 
 














    
    
 
    
 
Total  : 












    
    
    
 
Total 

















    
    
 
    
 
Total  : 









casera ( TAZA) 
 
Kcal. 





Sal   
 
Total 












   
   
   
   
 
   













    
    
 
Total 
   
 
 













    
    
 
    
 
Total  : 















ANEXO 9.  Control  y registro de intensidad de ejercicio aeróbico 
Control y registro de intensidad de ejercicio aeróbico, utilizando monitores 
cardiacos individuales y planilla de registro diario de la intensidad, duración y tipo de 
ejercicio. Además la planilla permite resumir las intensidades y gasto calórico 







ANEXO 10.  Hidratación 
 
Hidratación periódica de los pacientes evitando la aparición de sed. El líquido 
utilizado es agua corriente a temperatura ambiental.   
         




ANEXO 11. Rutina de ejercicios aeróbicos  
Cada sesión de ejercicios aeróbicos controlados contempla 3 tiempos de 20 minutos 
con una pausa máxima de 3 minutos entre cada uno. Esta rutina se repite tres días 
alternos durante la semana  (lunes, miércoles y viernes) 
 
Utilización de cicloergometro de brazos y piernas 
. 
 
Utilización de elíptica por periodos de 20 minutos a intensidades individuales programadas 
y controladas con monitores cardiacos. 
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Caminata enérgica con intensidades programadas, utilizando elementos externos como 
balones medicinales para aumentar el esfuerzo cardiovascular de cada paciente de acuerdo a 
las evaluaciones y prescripción de intensidad de ejercicios aeróbicos. Tiempos de 20 minutos. 
 
 
Caminata enérgica con intensidades programadas, utilizando cinta rodante por un periodo 
de 20 minutos. 
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Rojas E, Caparros C, Mendez J, Morales L, Fischer Y, Gatica V, Valdes R, 
Cantin M, Reyes M, Urzua A. A school-based intervention improves metabolic 
syndrome-related components in overweight children. 
 Enviado a: Preventive Medicine. 
ABSTRACT 
Objective. To assess the effects of an intervention model based on physical activity, 
education and psychological support in overweight or sedentary schoolchildren. 
Method. Sixty five overweight and sedentary schoolchildren, aged 13-14 years, were 
randomly assigned to an intervened or non-intervened group. The intervention was 
conducted between March and November 2008 in Talca, Chile. The subjects 
performed 3 hours of controlled exercise training per week. In addition, subjects 
received nutritional education and psychological support. Blood samples were taken. 
Glycemia, lipids, insulin, weight, height, waist and hip circumference and blood 
pressure were measured at the beginning and at the end of the intervention. Results. 
The intervention group reduced rates of glycaemia, LDL-Cholesterol (p<0.05), waist 
circumference (p<0.001), and hip circumference (p<0.05). Furthermore, this group 
also reduced body fat by 5.8% and increased muscular mass by 5.4%. The 25% of 
these individuals improved their nutritional condition. There was 90% of adherence. 
The control group did not show significant changes. Conclusion. The intervention 
group significantly improved its metabolic syndrome (MS)-related parameters and 
maintained a high adherence. Through performing 3 hours of physical activity per 
week, besides nutritional education and psychological support, this intervention 
represents a good model for preventing MS in schoolchildren. 
Key words: Metabolic syndrome, school-based intervention, exercise, childhood, 
obesity, Chile 
INTRODUCTION 
The rapid nutritional transition towards overweight in the world is relevant to 
public health and requires actions to reverse it. Obesity is a multifactorial problem at 
which social environment, family and education are closely related to its prevention; 
therefore it has a difficult treatment and requires a multidisciplinary approach focused 
on integrating healthy lifestyles (Boheman et al 2008, Ness et al 2007). Since obesity 
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in children and adolescents has been recognized as an important risk factor for adult 
health (Whitlock et al., 2005; Biro and Wien 2010), it is necessary to implement 
effective intervention models in educational centers. Programs applied at school 
level, designed and well implemented, can play an important role in promoting 
behavior changes in nutrition and physical activity (Ward et al., 2010). Therefore, it is 
evident that more population-based prevention programs are needed (Sharma 2006; 
Ward et al., 2010).  
The physical activity (PA) is the main component of non-pharmacological 
interventions due to its effects in body fat and lean mass increment (Parker and Bar-
Or, 1991). Nutritional education is another component that has shown efficiency on 
reducing physical inactivity and overweight, combined with physical activity, with or 
without dietary intervention (Carrasco et al 2008; Kain et al., 2008). In turn, 
psychological support is important to maintain participatory behavior.  
 Our study included physical activity, nutritional education and psychological 
support. Diet intervention was not included because of the difficulties to perform it. 
Furthermore, targeting subjects based in classroom curriculum with increased AP, 
may display promising outcomes in child displaying CVD risk status (Harrell et al 
1996, Harrell et al., 1999). Therefore, we consider longer time for exercising during 
class period. 
The purpose of this study is to show the results of performing a non-
pharmacological intervention model in a group of 13 years old students having 
overweight and / or sedentary lifestyle, to which  physical activity period was 
increased in 3 hours per week, distributed in three days. This information may 
provide guidelines for facing the increase of overweight and obesity prevalence in 
children and adolescents, by modifying current educational curriculum.  
METHODS 
 A non pharmacological intervention model was designed and implemented 
during 8 months in 65 students of 13-14 years old. At the beginning of the study, 
subjects in underwear were barefoot measured and weighed by using anthropometer 
and a periodically calibrated weight. Body mass index (BMI) was calculated, obtained 
by dividing weight by the squared height (kg/m2). For the study, the selected children 
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corresponded to those who had BMI value greater than the value corresponding to 
the 85th percentile (considering age and sex), and/ or sedentary, even though they 
were euthrophic. Subjects performing less than 3 hours per week of physical activity, 
for at least 30 minutes, were considered as sedentary. Individuals who had one or 
more exclusion criteria (Table 1), and whose parents or themselves did not agree to 
voluntarily participate, were ruled out from the study. Final sample included 65 
participants, of which 40 were randomly assigned to the "intervened" group and 25 to 
the “non-intervened” or control group. 
 Both groups were analyzed for total cholesterol, HDL cholesterol, LDL 
cholesterol, triglycerides, glucose and insulin, and anthropometric measurements: 
waist perimeter measured on the top ridge of iliac crest at navel level, hip 
circumference and skinfolds, performed by a Kinesiologist. 
Measurements were performed before and after 28 weeks of intervention. 
Intervention Model. We designed a non-pharmacological strategy based on 
programmed physical training, nutritional education and psychological support.  
Physical training. The frequency was of three weekly sessions of 75 minutes, in 
alternated days (Mondays, Wednesdays and Thursdays) with three periods of 20 
minutes of controlled aerobic exercise and with progressive work intensities. Breaks 
periods were for less than three minutes. Intensities were controlled individually with 
heart monitors (Advance); first month of work was at 40% of maximum heart rate 
(MHR) allowing sedentary children to adapt to regular exercising. At the end of first 
month of adaptation, baseline tests were applied to both intervened and control 
groups. At the second month aerobic work was performed at 60% of MHR and for the 
remaining 6 months was carried out at 70-80% of MHR. From the second month, 
work intensity was determined by MHR obtained after Bruce test performance. 
Nutritional education. Consisted of four lectures for students and their families; 
these were given by a nutritionist. Written material about nutritional habits and food 
caloric intake was handed. A self-report to follow up food intake during 24 hours was 
explained and implemented. It allowed determining weekly caloric and nutritional 
intake of each young participant. A validated a questionnaire was used, in order to 
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record all food consumed during 3 consecutive days, including at least one day of the 
weekend. 
Psychological support. A psychologist conducted two initial motivation lectures and 
included students with their parents or guardians and head teachers, with the aim of 
developing adherence to the program. Afterwards, 4 presentations (2 hrs) were 
performed for the maintenance of nutritional habits. 
 
 The non-intervened group did not receive physical training, neither nutritional 
education nor psychological support. Sociodemographic information was obtained 
through a survey that included specific questions designed to determine the 
educational level, parent’s socioeconomic status and nutritional habits of participants.  
The waist circumference percentile tables used in United States were applied 
(Fernandez et al., 2004).  
 Biochemical determinations were made from blood sample obtained by 
venipuncture after 12 hours of fast. Plasma levels of glucose, HDL-cholesterol, total 
cholesterol and triglyceride were established by using commercial kit based on 
colorimetric enzymatic; plasmatic insulin was determined by radioimmunoassay 
(RIA). LDL cholesterol was determined indirectly by Friedewald formula (Friedewald 
et al., 1972). Blood pressure was measured with an automatic inflation monitor 
(OMRON HEM-741CINT).  
 The classification of nutritional status was conducted in four categories 
according to national indications: underweight (BMI≤p10), eutrophic (P10>BMI≤p85), 
overweight (p85>BMI≤p95) and obese (BMI≥P95) (Ministerio de Salud, 2004).  
The cutoff values for initial classification corresponded to age of 13.5 years whereas 
at the end of the intervention corresponded to 14 years, since this was the average 
age of participants in the respective stages. To measure change in insulin sensitivity, 
“homeostasis model assessment of insulin resistance” (HOMA-IR) was calculated 
according to the formula proposed by Matthews et al (Matthews et al., 1985), and 
adapted to glucose values at mg/dL. 
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The intervened group performed 28 weeks of controlled exercise supervised 
by a physical education teacher. The sessions were conducted in sport departments 
of the educational institution. The non-intervened group performed exercise, 
according to the educational program which was equivalent to two hours per week. 
After intervention, evaluation tests were re-performed by both groups, in order to 
analyze intervention effects observed in the intervened group and compare them to 
what was observed in the non-intervened group. 
Subjects involved in the study, freely and voluntarily accepted to participate, 
previous informed consent. Moreover, this study was approved by Bioethic 
Committee of University of Talca. 
The endo, meso and ecto- morphy were determined by Somatochart method of Heat 
and Carter (1990). It was calculated as follows: 
Endomorphy: -0.7182 + 0.1451 (X) - 0.00068 (X 2) + 0.0000014 (X 3)  
Where, X: Σ skin folds (triceps, subscapular and suprailiac). Height correction: X * 
170.18/height (cm). 
Mesomorphy: 0.858U + 0601 F + / 188 B + 0.161P-0.13 H + 4.5  
Where U: biepicondylar diameter of the humerus (cm); F: biepicondylar diameter of 
the femur (cm) B: arm corrected circumference (cm): arm circumference - triceps 
skinfold;  
P: Leg perimeter (cm): Leg perimeter- leg skinfold; H: height (cm).  
Ectomorphy: height (cm) * weight (kg); for determining ectomorphy, ponderal index 
must be calculated: height (cm) / 3 * weight (kg).  
Statistics: Normal distribution analysis of the data was performed, using 
Kolmogorov-Smirnoff test. Student test was applied for independent samples in order 
to compare means between the concerned groups. It was established a significance 
level of p<0.05. 




 Completed the study 36 (90%) students of intervened group and 16 (67%) of 
non-intervened group. The average age at the beginning of the study corresponded 
to 13.5 years. Analysis of biochemical baseline measurements of participants 
showed that both groups are comparable (Table 2). The analysis of baseline 
anthropometric results of participants also showed that both groups are comparable 
(Table 3).  
 After the intervention, intervened group did not show significant variations at 
biochemical parameters, whereas the intervened group showed decreased average 
levels of glucose in 8% (7 g / dL, p<0.05), total cholesterol in 6.7% (10 mg / dL) and 
of LDL cholesterol in 14% (12 mg / dL) (P <0.05).  This group did not have variations 
in HDL cholesterol (Table 4).  
After intervention, both systolic and diastolic blood pressures did not have significant 
variations (Table 5).  
 Intervened group showed statistically significant variations (<0.001) in 
anthropometric parameters and body composition: Waist circumference decreased 
from 81.7 to 74.7 cm, hip circumference decreased from 92.8 to 89.5 cm (Table 5). 
Total body fat percentage decreased by 5.8% on average, which is equivalent to an 
average of 1.9 kg; muscle mass percentage increased in 5.4%, which is equivalent to 
an average of 3.6 kg. All skinfolds measured significantly decreased. 
DISCUSSION  
There is no unified definition for metabolic syndrome in children (Pergher et al., 
2010; Widhalm, 2010). Despite this, in this study we use the IDF consensus (Zimmet 
et al., 2007) in other to compare our results with other studies. 
The intervened group significantly improved glycaemia and LDL cholesterol, 
and there were no significant differences in triglycerides and total cholesterol. These 
improvements at CVD risk factors are very important in long term, as cardiovascular 
disease is the leading cause of death worldwide, where physical activity in addition to 
education, once again have proven to be effective in facing these factors (Eckel et 
al., 2005; Flegal et al., 2005). Improvement in biochemical parameters means less 
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long-term cardiovascular risks; therefore physical activity 3 times a week is an 
excellent tool to prevent cardiovascular complications in adulthood.  
The normal HOMA-IR value for pubertal children has not consensus, despite 
of this, according to Tresaco et al. (Tresaco et al., 2005), a 2.3 value should be used 
considering it as a reference value for predicting Metabolic Syndrome. High HOMA-
IR index means lower sensitivity to insulin (Boyko and Jensen, 2007). Students 
presenting HOMA> 2.3 showed no change in their condition after intervention.  
In respect to nutritional status changes, 10 (25%) of intervened students 
changed its classification from obese to overweight or from overweight to normal; 
conversely none of the non-intervened students improved their status. However, 
statistical analysis did no show significant changes in BMI, probably because the 
time of intervention was not enough to evidence differences.  Despite of this, 80% of 
students presented slightly decrease at BMI. Another explanation is that exercise did 
not modify their amount of mass but its composition, changing fat into muscle and 
probably increasing their bone density. The latter is a desirable effect at this age, 
since it prevents and/or delays the onset of long-term osteoporosis complications 
(Bailey et al., 1999; Petit et al., 2002). 
The intervened subjects reduced their waist circumference (p <0.001). A waist 
circumference greater than or equal to 90 cm in men and 85 cm in women of 14 
years is considered as abdominal obesity and correlates with visceral adiposity 
(Fernandez et al. 2004). In turn, several studies have shown that visceral fat is more 
predictive of cardiovascular disease risk and related risk factors (impaired glucose 
tolerance, hyperlipidemia, hypertension), compared with general adiposity (Manios et 
al., 2008). In this study, the decrease in abdominal and waist perimeters directly 
influenced the significant reduction in waist/hip ratio (p<0.05), which is consistent 
with the average decrease in abdominal fold, from 32.9 to 23.8 mm in the intervened 
group. Since the best predictive index of cardiovascular risk factors for men and 
women (10-14 years aged) is waist circumference, the model of this study reduces 
cardiovascular risk while it is applied. 
Importantly, non-intervened students performed physical activity during the 8 
months of intervention, according to the current educational program. Therefore, the 
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results obtained are in comparison to what today is achieved through the current 
educational program, consisting of 1.5 hours of weekly physical activity.  
The intervened group showed a high adherence to intervention, attributed to 
an aerobic controlled and permanently monitored activity, verbal stimuli, 
psychological support workshops and regular positive reinforcement coming from 
work teams, teachers and also from educational center directors. Parents were 
committed to the intervention, supporting their children in the course of it. The non-
intervened group had lower adhesion, probably due to lack of motivation from our 
part, which only offered them biochemical and anthropometric measurements, with 
analysis of metabolic and physical conditions. 
Despite the importance of incorporating healthy life style habits, it is difficult to 
turn them into young people routine that live surrounded by high calorie food and 
passive forms of entertainment. 
A weakness of this study was no evaluating pubertal maturity.  
CONCLUSION  
This initiative directly contributes to life quality of overweight students. Performance 
of physical activity three times a week with aerobic exercise of at least 60 minutes 
and intensity up to 70-80% of MHR, combined with nutritional education and 
psychological support, produces significant changes in anthropometric and 
biochemical measures, as well as in physical condition of students with obesity risk.  
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Table 1. Exclusion criteria applied for initial sample collection 
Exclusion criteria 1 Diabetes 2 Do not accept to exercise 3 Underweight 4 Treatment based on hypoglycemic, lipid lowering or antihypertensive drugs 5 Severe non-treated AHT; pressure equal or greater than 180/100 mmHg 6 Osteoarticular disease, General severe disease, severe obesity (BMI> 40) 
 
Table 2. Biochemical measures and baseline arterial blood pressure 
O` q` l dsdqr Mnm, hmsdqudmdc 'm< 05( 
L d` m  î  RC 
Hmsdqudmdc 'm< 25( 
L d` m  î  RC 
o u` kt d 
Age (years) 02+3  î   / +2 02+4  î   / +2)  / +08 
Total cholesterol 025+8  î   11+2 035+7  î   18+0 / +11 
HDL cholesterol  35+2  î   0/ +0 34+8  î   6+5 / +76 
LDL  cholesterol 66+0  î   12+3 73+3  î   15+2 / +24 
Triglycerides (mg/dL) 56+1  î   13+1 71+7  î   26+3 / +02 
Glucose (mg/dL) 82+2  î  6+2 82+/   î   6+5 / +81 
Insulin (uUI/mL) 5+4  î   2+2 5+3  î   2+0 / +80 
HOMA 0+43  î   / +7 0+4/   î   / +6 / +74 
SBP  (mm de Hg) 002+2  î   8+8 00/ +8  î   6+8 / +21 
DBP (mm de Hg) 6/ +1  î   7+3 57+0  î   5+/  / +17 
Data collected between March and November 2008 in Talca, Chile.  
HOMA: homeostatic model assessment, SBP: Systolic arterial blood pressure, DBP: Diastolic arterial 
blood pressure,*: n=40 
 
Table 3. Baseline anthropometric measurements 
O` q` l dsdqr Mnm,hmsdqudmdc 'm< 04( 
L d` m  î  RC 
Hmsdqudmdc 'm< 3/ (  
L d` m  î  RC 
 o u` kt d 
Weight (kg) 48+/  î  7+0 47+4 î  6+3 / +70 
Gdhf gs 'bl ( 050+1 î  6+3 048+4 î  5+7 / +33 
AL H 'j f .l 1( 11+6 î  1+8 11+8 î  1+0 / +67 
Waist circumference 'bl ( 70+7 î  7+0 70+6 î  6+8 / +86 
Gho circumference 'bl ( 83+1 î  4+2 81+7 î  7+3 / +41 
V .G  q` shn / +7 î  / +0 / +7 î  / +0 / +43 
Data collected between March and November 2008 in Talca, Chile.  
W/H ratio: Waist to hip ratio 
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Table 4. Baseline and final biochemical parameters in the intervened and non- intervened group 
Data collected between March and November 2008 in Talca, Chile.  
HOMA-IR: homeostatic model assessment of insulin resistance. 
 
S ` akd 4- Anthropometric parameters in the intervened and non- intervened group 













Mnm,hmsdqu-         
o u` kt d 
 Hmsdqu-         
'A` rdkhmd( 
Hmsdqu-         
'Ehm` k( 
Hmsdqu-         
o u` kt d 
Sns` k bgnkdrsdqnk 038+8 î  10+5 040+2 î  17+2 / +76 04/ +/  î  03/ +1 î  / +/ 8 
GCK cholesterol 
'l f .cK( 
32+2 î  5+7 36+37 î  00+7 / +13 36+/  î  6+5 36+6 î  
03+4 
/ +67 
KCK  cholesterol  
'l f .cK( 
8/ +4 î  7+3 72+0 î  14+5 / +47 75+2 î  14+6 63+3 î  
16+4 
; / +/ 4 
Triglycerides 
'l f .cK( 
7/ +6 î  25+0 0/ 2+2 î  23+7 / +34 72+7 î  27+7 8/ +/  î  
37+2 
/ +22 
F kt bnrd 'l f .cK( 75+8 î  4+6 8/ +5 î  2+8 / +06 80+3 î  5+0 7 +0 î  
06+3 
; / +/ 4 
Hmrt khm 't TH.l K( 3+8 î  1+6 4+36 î  3+8 / +25 5+/ 8 î  2+/ 7 4+88 î  
2+05 
/ +71 
GNL @,HQ 0+/ 5 î  / +47 0+52 î  0+05 / +22 0+28 î  / +64 0+2  î  
/ +63 
/ +35 
RAO  'Gf  l l ( 002+1 î  8+8 0/ 7+5 î  11+5 / +20 00/ +8 î  6+8 00/ +1 î  
6+3 
/ +10 
CAO 'Gf  l l ( 6/ +0 î  7+3 58+4 î  6+6 / +00 57+0 î  4+8 57 0 î  
4+5 
/ +78 






Mnm, Hmsdqu-  
o u` kt d          
 Hmsdqu-         
'A` rdkhmd( 
Hmsdqu-         
'Ehm` k( 
Hmsdqu-   
o u` kt d        
Weight 'j f ( 48+/  î  7+1 50+8 î  6+4 ; / +/ / 0 47+4 î  6+3 5/ +1 î  7+2 / +/ / 0 
Gdhf gs 'bl ( 050+1 î  6+3 053+3 î  5+3 ; / +/ / 0 048+4 î  5+8 051+5 î  6+1 ; / +/ / 0 
AL H 'j f .l 1( 11+6 î  1+8 11+8 î  1+5 / +24 11+8 î  1+0 11+6 î  1+2 / +13 
Waist circumference 70+7 î  7+0 7/ +8 î  7+0 / +44 70+6 î  6+8 63+6 î  4+8 ; / +/ / 0 
Hip circumference 'bl ( 83+1 î  4+2 82+7 î  5+6 / +62 81+7 î  7+3 78+4 î  6+8 ; / +/ 4 
V .G  q` shn / +7 î  / +0 / +8 î  / +1 / +18 / +78 î  / +0 / +72 î  / +0 ; / +/ 4 
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Urzua A, Rojas E, Morales X, Mendez J, Valdes R, Morales L, Berral FJ. Non 
Pharmacological Intervention improves anthropometric parameters and 
physical qualities of sedentary/overweight adolescents.  
Enviado a: Journal of School Health.  
Abstract 
Background: We evaluated the effects of an intervention model based on physical 
activity and nutritional education in overweight/sedentary students.  
Methods: Sixty five students (13.5 years, 54% women) were selected and randomly 
distributed into intervened (40) and non-intervened groups (25). The intervention 
lasted 32 weeks, and consisted of 3.75 hours of weekly exercise with progressive 
increment of intensity, up to 80% of maximum heart rate and 2.25 hours per week, 
added for nutritional education. Anthropometric measures and body composition 
were determined before and after intervention performance. Statistical analysis 
included normality tests and T-student test.  
Results: The intervened group decreased waist and hip circumference (p<0.001 and 
p<0.05, respectively), obtained 5.8% less of body fat and increased muscle mass in 
about 5.4%. Also in this group, 25% improved nutritional status. The non- intervened 
group did not show significant variations.  
Conclusion: The intervened group showed significant improvements in 
anthropometric parameters and body composition. The intervention model applied in 
this study represents an excellent strategy to reduce cardiovascular risk factors in 
adolescents.  
Keywords: Aerobic exercise, obesity, adolescent, education.  
Introduction  
Obesity and overweight have reached epidemic proportions worldwide (1). 
There are several attributable factors, such as increased caloric intake and fat 
proportion, sedentary lifestyle increment (promoted by the use of technologies), and 
also, the lowering of food instability due to a decline of population living in poverty (2, 
3). In this context, Chilean population under 18 years follows the global trend, 
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evidenced by the large drop in child malnutrition from 37 to 2.9% and by almost 20% 
of childhood obesity increment over the past 50 years (4). This data, correlates to the 
integrated nutritional diagnosis of Chilean population under 6 years, informed by 
Ministry of Health of Chile, which showed levels of obesity and overweight of 9.6% 
and 21.6%, respectively (5). This information confirms, overweight in children and 
adolescents as a public health problem.  
Overweight and sedentary lifestyle, are predisposing factors for chronic 
diseases (6). Sedentary lifestyle is even the most important metabolic risk factor of 
obesity, in post-pubertal adolescent girls (7). Moreover, obesity in children and 
adolescents has important psychosocial effects, because it decreases social 
acceptance, gives more barriers to employment (8) and lowers self-esteem in 
overweight adolescents (9). Therefore, becomes really important to find effective 
strategies for reducing these important risk factors in children and adolescents. 
Since obesity is a multifactorial problem where social, familiar and educational 
environments are closely related to its prevention, making it difficult to treat and 
requiring multidisciplinary approaches (10, 11), focused on healthy lifestyle 
integration, there is a need to implement effective intervention models at schools 
levels, involving families (12). Thus, school performed programs, properly designed 
and well implemented, can have an important role in promoting behavior change in 
nutrition and physical activity. Physical activity is the main component of non-
pharmacological interventions because of its effects in reducing body mass and body 
fat, since it has an anabolic effect on muscle protein metabolism, resulting in lean 
body mass increment (13). Nutritional education is another component that has 
shown efficacy in reducing physical inactivity and overweight when is combined with 
physical activity, with or without dietary intervention (14, 15). Our study included 
physical activity and nutritional education; dietary intervention was not incorporated 
because of the difficulties to perform it. 
The aim of this study is to show the improvement through the anthropometric 
parameters and aerobic capacity results, in a group of children aged 13 to 15 years, 
having overweight with/or sedentary condition after the implementation of a non-
pharmacological intervention model, based on physical activity of 3.75 hours of 




A non-pharmacological intervention strategy of 8-months long was designed, 
directed to young people aged 13-15 years, based on controlled exercise during 3.75 
hours of weekly exercise with a gradual increase in work intensity up to 80% of 
maximum heart rate (HRmax) and 2.25 hours per week added for nutritional 
education. The intervention was applied in 2008. The group was compared with 
individuals of similar characteristics who did not practice the activities included at the 
intervention, but performed physical activity according to the chilean Educational 
Curriculum, which consists of 1.5 hours of physical activity per week. The 
intervention model is described in the manuscript “A school-based intervention 
improves metabolic syndrome-related components in overweight children” and has 
been submitted to a journal. The study sample comprised 135 adolescents, aged 13-
15 years from both sexes.   
Individuals in underwear, were barefoot weighed, using a medical weight 
(CN20 Detecto Scale, Webb City, Mo) calibrated before performing each 
measurement. A stadiometer (Harpenden, Cambridge, Maryland), calibrated in 0.1 
cm intervals, was used to determine height. Body mass index (BMI) was calculated 
as weight in kilograms divided by the square of the height in meters (kg/m2). Children 
who presented a BMI value, greater than value corresponding to the 85th percentile 
(considering age and sex), were selected according to Technical Standard of 
Nutritional Assessment of child aged 6-18 years, established by Ministry of Health of 
Chile (17) as well eutrophic-sedentary children (p10>BMI≤p85) Furthermore, 
individuals who had one or more exclusion criteria were ruled out from the study . 
The final sample consisted of 65 participants. Then, 40 and 25 were randomly 
assigned to the intervened or non-intervened group, respectively. The latter, 
corresponded to the control group. 
Instruments 
In the measurements taken following instruments were used; bevel scale 
(Techno Gym); Bruce Test: treadmill (Techno Gym), heart monitor (Advance); WHtR: 
measuring tape; Cooper´s test: stopwatch (Timex); VJA: contact platform (Ergo test 
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Jump), Skinfold thickness: Kinanthropometry set, flexibility assessment: flexibility 
drawer 35cm of height x 41cm of width x 45cm of long. 
Procedure 
Indirect maximum oxygen consumption was estimated by using Bruce Test. 
Anthropometric measurements, performed by a single Kinesiologist, were carried out 
on the right side of the subject at anatomical position. Anatomical landmarks were 
marked with dermographic pencil to ensure correct positioning of the measuring 
instrument. A muscular relaxation state was requested, in order to avoid stiffness in 
measured body areas. All anatomical landmarks were located by palpation and 
through identification of the bony structures which define them. The following 
anthropometric measurements were performed: 
- Waist circumference. It was measured as the midpoint between the lowest 
rib and the iliac crest.                                                                                     
- Hip circumference, measured at mayor volume of gluteal mass. Waist-Hip 
Ratio then was calculated. 
- Skinfold thickness. The skinfold measurement is used to obtain the body 
density and the subcutaneous fat percentage, comprising a double skin layer and an 
underlying fat layer. It also reflects the degree of increments in specific fat deposits, 
particularly abdominal fat levels. 
To estimate body mass (body composition), the Deborah Kerr (1988) 
fractionation model of five components, was used; the applied formulas are detailed 
in supplemental material. Somatotype, muscle mass, residual mass, biotype and 
bone mass were determined, by using Cineanthropometry software of the 
International Society of Cineanthropometry Advancement. 
Basal metabolism was determined by Harris and Benedict formula (1919). The 
basal metabolic rate (BMR) represents the energy consumption of body at rest, 
necessary to sustain life and normal body functions. The BMR accounts for up to 65-
75% of daily kilocalories (kcal) expenditure. It is estimated that men and women 
consume an average between 1,500 and 1,200 kcal per day, respectively, in order to 
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maintain essential body functions. The regression formulas used to predict BMR 
values were:  
 
Women: BMR(Kcal/day) = 655.1 + (95.6 x body weight(kg)) + (1.85 x 
height(cm)) - (4.68 x age (years)) 
 
Men: BMR(Kcal / day) = 66.47 + (13.75 x body weight(kg)) + (5.0 x 
height(cm)) - (6.76 x age (years)) 
  
To estimate the maximal oxygen consumption (VO2max), Bruce protocol was 
applied on treadmill (RUNRACE, Technogym). This corresponds to a phased and 
continuous incremental protocol. The speed and grade increase every 3 minutes. 
During the test, it was necessary that subjects reached the maximum possible effort 
to the point of exhaustion. Concluding ergometry was defined as the one that 
reached 85% of HRmax, otherwise it was not considered conclusive. In this way, 
VO2max can be extrapolated using the following formula: 
 
Men: VO2max (mL/kg/min) = 8.33 + (2.94 x T(min)) 
 
Women: VO2max (mL/kg/min) = 8.05 + (2.74 x T(min)) 
 
 The endo, meso and ecto-morphy were determined by Somatochart 
method of Heat and Carter (18).  The determination was as follows: 
 
Endomorphy =  -0.7182 + 0.1451(X) - 0.00068(X2) + 0.0000014(X3) 
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Where, X:   of thickness (Triceps, Subscapular and Supraspinal). It was 
corrected to height accordingly to: X*170.18/height(cm) 
 
Mesomorphy: 0.858U+0.601F+/.188B + 0.161P- 0.13 H + 4.5 
Where, U: Biepicondilar diameter of humerus(cm); F: bicondilar diameter of 
femur(cm); B: corrected arm perimeter(cm): arm perimeter - triceps thickness; P: 
corrected leg perimeter(cm): leg perimeter – leg thickness; H: height(cm). 
 
Ectomorphy: height(cm) * weight(kg); for ectomorphy determination it is 
necessary to stablish the ponderal index: height(cm) / 3 * weight(kg). 
 
Classification of nutritional status was conducted through four categories 
according to the directions of national reference (19): underweight (BMI≤p10), 
eutrophic (p10>BMI≤p85), overweight (p85>BMI≤p95) and obese (BMI≥p95). The 
cutoff values for baseline classification corresponded to 13.5 years; while at the end 
of the study, appeared to be 14 years, since this was the average age of all 
participants in the nutritional respective stages.  
 Students gave their consent and parents signed freely and voluntarily 
the informed consent. In addition to this, the study was approved by Bioethics 
Committee of the University of Talca.  
Data analysis 
Normal distribution analysis of the data was performed, using Kolmogorov-
Smirnoff test. Student test was applied for independent samples in order to compare 
means between the concerned groups. It was established a significance level of 






Intervention was completed with a total of 52 subjects, 36 (90%) from 
intervened and 16 (67%) from non-intervened group. The average age was 13.5 
years, and 54.0% of the total, corresponded to women. Analysis of baseline 
anthropometric results, demonstrated that both groups, intervened and non-
intervened were comparable (Table 1). Baseline BMI values from both groups were 
very similar, as well as the waist/hip ratio (WHtR) values. Mean percentages of body 
fat and muscle mass and values for endo, ecto and mesomorphic components, 
suggested that morphological configuration of the study subjects was similar, without 
statistically significant differences among the groups. 
 Regarding to intervention effectiveness, both groups gained weight and 
height in a proportional way during the activity, so that the difference of post-
intervention BMI at both groups was no significant (Table 2). This was expected, 
since the subjects are in pubertal growth and the intervened subjects increase their 
muscle mass, as a result of aerobic training (changing from a initial value; of 31.9 ± 
4.7% to a final value of 37.3 ± 3.7%, equivalent to an increase from initial 18.3 ± 3.6 
to final 22.9 ± 3.8 kg).  
 Anthropometric studied characteristics (hip and waist circumference, 
WHtR, triceps, subscapular, supraspinal, abdominal, front thigh and medial leg 
thickness) showed significant differences amongst baseline and final measurements 
in the intervened group, whereas no significant differences were found between 
baseline and final measurements in the non-intervened group (Table 2).  
 Body fat and muscle mass measurements of intervened group, showed 
a significant difference between baseline and final measurements in comparison to 
the non-intervened group (Table 2), lowering fat amount and increasing muscle 
mass. Waist and hip circumference decreased in about 7.0 cm and 3.3 cm, 
respectively, in the intervened group. With respect to anthropometric parameters, 
total body fat percentage decreased by an average of 5.8%, equivalent to 1.9 kg of 
fat. Also, muscle mass percentage increased in 5.4%, equivalent to 3.6 kg on 
average and in addition to this, all skinfolds measures significantly decreased 
(p<0.001) (Table 2).  
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 Consequently, ecto, endo and mesomorphy measurements showed a 
significant improvement; endomorphic component (relative fat amount) decreased 
significantly (p<0.001) in the intervened group, whereas in the non-intervened group 
did not show improvement (p=0.31). Mesomorphic (relative skeletal muscle 
development) and ectomorphic (predominance of surface area over body mass) 
components, also showed significant improvement between baseline and final 
measurements in the intervened group, in comparison to the non-intervened group 
(Table 2).  
 Analysis of the results for physical conditioning parameters of the 
groups showed that are comparable, and that VO2max as well as relative VO2max 
baseline values, did not present statistically significant differences between the 
intervened and non-intervened group (Table 3). Physical conditioning parameters 
showed a general physical unfitness condition in both groups, with mean VO2max 
values of no more than 2.1 L/min. The same was observed, in baseline relative 
VO2max values, with average of not more than 35 mL/kg/min, consistent with studies 
suggesting that physical conditioning parameters of obese children are similar to 
those of patients with severe congestive heart failure or under other physical 
conditions that limit exercise performance. Final physical conditioning parameters 
values (Table 3), show that final VO2max values did not present significant 
improvement, in comparison to the initial values obtained from subjects at the 
beginning of the intervention, at neither of the groups. However, the relative VO2max 
value, increased in 4 mL/kg/min in the intervened group, difference that is statistically 
significant from the non-intervened group, at which was even observed a slight 
decrease of the same parameter. Final heart rate did not show statically significant 
changes at both groups. 
 Table 4 indicates that travelled distance achieved by the subjects during 
Bruce Test performance, was increased in 50 meters, in respect to the initial distance 
of the intervened group; difference that is statistically significant from the non-
intervened group. Furthermore, intervened individuals were able to increase the 
amount of abdominals and arm flexo-extensions significantly (p<0.05), doubling the 
arm flexo-extensions baseline values. The coxo-femoral flexibility was significantly 
improved (p<0.05) in relation to the baseline value in the intervened group, what is 
consistent with anthropometric parameters reduction, of body fat and WHtR. With 
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respect to vertical jumping ability (VJA), both post-intervention height and flight time 
were significantly improved (p<0.05). 
Discussion  
Obesity and overweight correspond to multifactorial syndromes characterized 
by fat tissue increment and high cardiometabolic risk, affecting the different forms of 
individual health. Overweight and obesity, are defined as abnormal or excessive fat 
accumulation, which means overweight of more than 10% and up to 20% above 
normal individual weight (1). 
The performed study allowed us to assess the effectiveness of a physical 
activity and educational intervention model, proposed in order to improve 
anthropometric and physical condition of overweight/sedentary pubertal, achieving 
that 25% of intervened subjects, changed their overweight or obese condition into a 
normal state, likewise, none of the non-intervened subjects could change physical 
condition. Surprisingly, only 10% of intervened group withdrew from the study. It is 
probably due to the positive reinforcement from the interventors, teachers and 
parents. This is an important aspect to a successful intervention (21). On the other 
hand, 33% of the non-intervened group withdrew from the study. Possible causes 
could be the lack of nutritional education, psychological support and positive 
reinforcement.   
 Statistical analysis of variations related to BMI baseline and final values 
shown by the subjects did not reveal significant variations. This can be explained, 
because of physical activity referred to the intervention model, did not produce 
changes on total body mass amount but on its composition, turning fat into muscle. In 
this way, subjects decreased their body fat and increased muscle mass amount, then 
generating a significant change in endo, meso and ectomorphic components. This is 
consistent with studies establishing that BMI parameter is not appropriated for 
cardiovascular risk prediction, since it does not distinguish between fat and muscle 
mass, and neither represents fat distribution (22).  
Several studies have shown that visceral fat is more effective on predicting the 
cardiovascular disease (CVD) risk and its risk factors (glucose intolerance, 
hyperlipidemia, hypertension), in comparison to general adiposity (23), positioning 
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waist diameter as an abdominal fat indicator and therefore, a good predictor of CVD 
risk factors in children and adolescents (24). The waist-hip ratio is an indicator of 
intra-abdominal adiposity (visceral fat), which also is associated to CVD risk, strokes 
and type 2 diabetes (25, 26). In our study, intervened individuals achieved significant 
reduction of waist and hip circumferences and also, of WHtR, which positions the 
applied intervention, as a useful tool in reducing CVD risk factors in adolescents. 
There is an important aspect not evaluated at this study, and that is this group 
may have increased bone density, which represents a desirable effect at this age 
because it avoids and/or delays onset of long- term osteoporosis complications (27, 
28). 
Children with overweight and especially the ones with obesity are exposed to 
general physical unfitness condition, with VO2max values below the expected 
average considering their age and gender. A regular aerobic exercise program 
increases physical exercise tolerance and improves abilities to capture, transport and 
use oxygen. Although the intervention applied model failed to improve VO2max, it 
achieved a significant improvement on relative VO2max (maximum oxygen 
consumption in relation to body weight; inversely proportional variables), showing 
that this model increased physical exercise tolerance of the intervened subjects. 
The travelled distance at both Cooper and Bruce protocol test, was 
significantly increased post-intervention. This may result as an effect of maintaining 
submaximal exercise for prolonged periods, which improves the heart capacity and 
vascular system to carry adequate amounts of oxygen to the muscles. The increase 
in aerobic resistance capacity is closely related to post-intervention improvement of 
relative VO2, reflecting increased oxidative capacity of intervened subjects muscles.  
 This study also indicates that improvements in flexibility assessment of 
intervened individuals are mostly due to the proportional relationship between 
physical activity and flexibility increase, since greater joint mobility generates more 
fluid and economic movements. This can be explained, due to more relaxed, 
coordinated and controlled joints and muscles (29). The results also revealed that 
overweight-obese children flexibility is affected, because of abdominal fat 
accumulation, which was a significantly improved parameter in our study. 
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Regarding to the assessment of lower limb muscle strength, through standard 
Bosco test (Countermovement and Squat Jump), time of flight and height variables, 
also achieved significant post-intervention changes. This can be explained, because 
lower limb strength of overweight-obese subjects is diminished, because they are 
constantly underweight overload condition (30), which means more weight at limbs 
for jumping. Additionally to this, during growth, muscle strength increases in direct 
proportion to muscle mass increment, which significantly increased at this study. 
Regular aerobic physical activity is able to decrease body weight, and it also 
increases motor activated units, causing a greater contraction or muscle strength 
frequency. This is reason of how intervened subjects achieve a greater height and 
flight time. 
In general, the obtained results are promising. Although, it is difficult to ensure 
these gains can be maintained over time, because incorporating new healthy habits 
in youth routine is complicated, since they live surrounded by high calorie foods and 
passive entertainments (35). Therefore, it becomes necessary that educational 
process can be carried out in parallel to physical activity, in order to change 
teenagers eating habits, mostly involving the family, thus ensuring that changes can 
be maintained over time.  
It seems to be necessary, that parallel to physical activity, educational process 
can be considered in order to change adolescents eating habits and also to maintain 
changes over time.  
Limitations 
The intervention model improves children´s anthropometry, physical 
performance, strength and flexibility, but the challenge is raised regarding the 
maintenance in time of these improvements. While the intervention model was 
implemented on this last point, there were no measurements of the impact of the 
same post intervention. Also, psychological support was not personalized. Finally, 
the outcome of the educational intervention there was not measured. 
Conclusion 
In conclusion, physical exercise for 8 months, with three times per week of 
frequency, 60 minutes of minimum aerobic exercise and a rate of 80% of maximum 
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heart rate, can produce significant changes in anthropometric measures, body 
composition and physical conditioning, in overweight-obese adolescents.   
Implications for School Health 
Worldwide interventions have been implemented at schools in order to 
promote physical activity and healthy lifestyles (31). However, few have count with 
exercise amount increment, during the class period (32, 33). It is important to 
highlight, that non-intervened students also performed physical activity according to 
the current educational program, during the eight months of intervention, getting no 
improvement at any of the evaluated parameters. Therefore, the results obtained in 
this study may be evaluated in comparison to what is today accomplished with the 
current educational curriculum, which only considers two hours of weekly physical 
activity. 
 It has been shown that low physical activity in childhood can be 
maintained in adulthood (34). Therefore, supported by the results of the intervention 
model applied in our study, we believe that modifying curriculum number hours 
devoted to physical activity would significantly improve anthropometric parameters 
and physical conditioning of all children and youth of the country, bringing a long-
term improvement in the population cardiovascular health. Moreover, consistent with 
international studies, exercise improves the metabolic syndrome related components 
(submitted data). 
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Table 1. Basal anthropometric measures of intervened and non intervened groups.  
 





Weight (kg) 59.0  ±  8.1 58.5  ±  7.4 0.81 
Height (cm) 161.2  ±  7.4 159.5  ±  6.8 0.44 
BMI (kg/m2) 22.7  ±  2.9 22.9  ±  2.1 0.78 
Waist circumference (cm) 81.8  ±  8.1 81.7  ±  7.9 0.97 
Hip circumference (cm) 94.2  ±  5.3 92.8  ±  8.4 0.52 
WHtR  0.8  ±  0.1 0.8  ±  0.1 0.54 
Triceps (mm) 18.5  ±  4.5 21.3  ±  5.1 0.06 
Subscapular (mm) 17.0  ±  7.9 19.3  ±  7.6 0.31 
Supraspinal (mm) 20.0  ±  10.0 20.6  ±  8.7 0.83 
Abdominal (mm) 31.0   ±  11.8 32.9  ±  10.3 0.54 
Frontal leg (mm) 25.9  ±  7.0 28.3  ±  7.1 0.27 
Medial leg (mm) 19.2  ±  6.1 20.8  ±  5.2 0.36 
Body fat (%) 39.1  ±  4.3 40.8  ±  5.3 0.29 
Body fat (kg) 22.8  ±  5.1 23.4  ±  4.8 0.68 
Muscle mass (%) 33.3  ±  3.7 31.9  ±  4.7 0.31 
Muscle mass (kg)  19.2  ±  3.3 18.3  ±  3.6 0.42 
Endomorphy 5.5  ±  1.8 6.1  ±  1.4 0.25 
Mesomorphy  4.5  ±  1.1 4.4  ±  0.9 0.68 





Table 2. Basal and final anthropometric parameters of intervened and non intervened 
groups.  
Non intervened group (n: 15) Intervened group (n: 40)  
Basal Final p Basal Final p 
Weight (kg) 59.0  ±  8.2 61.9  ±  7.5 <0.001 58.5  ±  7.4 60.2  ±  8.3 0.001 
Height (cm) 161.2  ±  7.4 164.4  ±  6.4 <0.001 159.5  ±  6.9 162.6  ±  7.2 <0.001 
BMI (kg/m2) 22.7  ±  2.9 22.9  ±  2.6 0.35 22.9  ±  2.1 22.7  ±  2.3 0.24 
Waist circumference  
(cm) 
81.8  ±  8.1 80.9  ±  8.1 0.55 81.7  ±  7.9 74.7  ±  5.9 <0.001 
Hip circumference 
(cm) 
94.2  ±  5.3 93.8  ±  6.7 0.73 92.8  ±  8.4 89.5  ±  7.9 <0.05 
WHtR  0.8  ±  0.1 0.9  ±  0.2 0.29 0.89  ±  0.1 0.83  ±  0.1 <0.05 
Triceps (mm) 18.5  ±  4.5 18.7  ±  5.7 0.85 21.3  ±  5.1 17.8  ±  4.1 <0.001 
Subscapular (mm) 17.0  ±  7.9 17.0  ±  8.6 0.99 19.3  ±  7.6 13.9  ±  5.2 <0.001 
Supraspinal (mm) 20.0  ±  10.0 20.8  ±  10.1 0.56 20.6  ±  8.7 14.8  ±  5.2 <0.001 
Abdominal (mm) 32.0  ±  11.6 29.8  ±  9.9 0.33 32.9  ±  10.3 23.8  ±  7.9 <0.001 
Frontal leg (mm) 25.9  ±  7.1 24.7  ±  8.3 0.47 28.3  ±  7.1 21.3  ±  5.4 <0.001 
Medial leg (mm) 19.2  ±  6.1 19.2  ±  6.4 0.96 20.8  ±  5.2 17.3  ±  4.6 <0.001 
Body fat (%) 39.1  ±  4.3 37.8  ±  5.,7 0.27 40.8  ±  5.3 35.0  ±  3.6 <0.001 
Body fat (kg) 22.8  ±  5.1 23.5  ±  4.6 0.42 23.4  ±  4.8 21.5  ±  4.2 <0.001 
Muscle mass (%) 33.3  ±  3.7 34.6  ±  5.1 0.19 31.9  ±  4.7 37.3  ±  3.7 <0.001 
Muscle mass (kg)  19.2  ±  3.3 21.7  ±  5.3 <0.05 18.3  ±  3.6 22.9  ±  3.8 <0.001 
Endomorphy   5.5  ±  1.8 5.1  ±  2.1 0.31 6.1  ±  1.4 4.8  ±  1.1 <0.001 
Mesomorphy  4.5  ±  1.0 5.1  ±  1.3 0.001 4.4  ±  0.8 4.7  ±  0.9 <0.05 
Ectomorphy  1.9  ±  1.3 1.9  ±  1.3 0.81 1.6  ±  0.8 1.9  ±  0.9 0.001 
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Table 3. Basal and final aerobic physical conditioning parameters of intervened and non 
intervened groups. 
Non intervened group (n: 15) Intervened group (n: 40) 
 




2.1  ±  0.40 2.1  ±  0.38 0.01 
 




relative VO2max  
(mL/kg/min) 












660  ±  0.2 670  ±  0.2 0.01 NS 660  ±  0.1 730  ±  0.4 2.52 < 0.01 
Bruce´s test 
(METS) 9.6  ±  0.4 9.5  ±  0.3 0.01 NS 9.6  ±  0.3 10.8  ±  0.40 2.43 < 0.01 
Heart rate 









Table 4. Evaluation of basal and final force and flexibility parameters of non intervened 
and intervened groups.  
Non intervened group (n: 15) Intervened group (n: 40) 
 
Basal Final t p Basal Final t p 
SJC, time of 
flight (s) 0.24  ±  0.06 0.25  ±  0.07 1.12 
N.S 
0.29  ±  0.04 0.38  ±  0.05 3.06 
 
< 0.05 
SJC, hight (m) 0.43  ±  0.05 0.43  ±  0.06 0.40 N.S 0.43  ±  0.05 0.49  ±  0.05 5.90 < 0.05 
Arm flexo-
Extentions (*) 7.75  ±  8.4 9.4  ±  8.2 0.90 
N.S 12.7  ±  11.6 26.0  ±  13.1 2.51 < 0.05 
Abdominals (*) 36.6  ±  8.7 35.2  ±  7.4 0.01 N.S 38.3  ±  9.1 51.1  ±  8.5 2.59 < 0.05 
Coxo-femoral 
flexibility (mm) 22.3  ±  10.4 19.6  ±  9.3 0.04 
N.S 22.3  ±  8.7 26.9  ±  8.6 4.1 < 0.05 
 
SJC : Squat Jump y Countermovement Jump. Vertical jump capacity, determined by Bosco 
test. 
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Abstract 
Introduction: The increase of overweight and obesity among children and 
adolescents, linked to increased risk of vascular diseases in adulthood, is mainly due 
to changes in nutritional habits and physical activity. Objective: To evaluate 
anthropometric profile, nutritional habits and physical activity in overweight and 
obese adolescents. Patients and methods: Of 483 students, 92 overweight or 
obese students were selected (37 men and 55 women). The comparative group 
corresponded to 56 normal mass subjects (28 men and 28 women). Anthropometric 
and body composition, were performed, as well the nutritional and physical activity 
reports. Statistical analysis included test for normality using Kolmogorov-Smirnoff 
test, and Student t test or Mann-Whitney. Results: Among male students (n = 65), 
42% resulted to be obese and 45% appeared to be overweight, while in women the 
percentages were of 23% and 25% for overweight and obesity, respectively. Both 
sexes showed significant differences in respect to the comparative group, in terms of 
body composition. The percentages of sedentary and light physical activity were of 
36 and 42% for men and 48 and 25% for women. Conclusions: We found high 
numbers of overweight and obesity, with prevalence of sedentary physical activity, 
which reinforces the urgent need for prevention strategies. 
Key words: Obesity, caloric intake, exercise, adolescents 
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Introducción  
La obesidad es una enfermedad crónica no transmisible que merece especial 
atención por ser un reconocido factor de riesgo de enfermedades cardiovasculares 
(ECV) (1, 2). A corto y largo plazo, el aumento de grasa corporal ha sido relacionado 
con mayor prevalencia de trastornos metabólicos y cardiovasculares (3-5). Las ECV 
son un problema de Salud Pública y corresponden a la primera causa de muerte a 
nivel mundial (6). En los adultos, la obesidad y el sedentarismo, junto a la 
hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 y dislipidemias, estarían dando cuenta 
del 28% de las muertes en Chile (7, 8).  
Existe evidencia de que la obesidad y el resto de factores de riesgo de ECV tienden 
a agruparse, incluso en la niñez, y permanecen en la edad adulta (9, 10) y a pesar 
que no se aprecia un significativo aumento de su frecuencia, estarían presentes 
cada vez a edades más tempranas (11). Así, la obesidad infantil es la principal 
preocupación de la Salud Pública pediátrica en el mundo desarrollado (12-14). Por 
su parte, los países en vías de desarrollo han experimentado una transición en sus 
hábitos alimentarios y estados de nutrición, con un creciente consumo de comida 
rica en grasas y escasa en fibras, atribuibles a los rápidos cambios económicos y a 
la globalización (15), lo que ha repercutido en un aumento de la obesidad y del 
síndrome metabólico pediátricos, por lo que en estos países también es una 
importante preocupación (16). 
Entre 1986 y 1998 la obesidad en los prepúberes chilenos aumentó de 4,6% a 24% 
y en los púberes de 2,3% a 17% (17, 18), observándose en los niños obesos con 
menor sensibilidad insulínica un perfil lipídico más aterogénico y mayores niveles de 
glicemia (19).  
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Actualmente, es necesario establecer cuales son las mejores herramientas de 
evaluación del estado nutricional en pediatría. Diferentes variables e índices 
antropométricos han sido utilizados ampliamente en la medición del estado 
nutricional, tanto desde un punto de vista clínico como epidemiológico, por ser 
procedimientos de fácil aplicación, económicos y no invasivos (20, 21) y han sido 
sugeridos para incluirse en la práctica clínica como una herramienta simple para 
identificar niños con riesgo de presentar en el futuro ECV y diabetes tipo 2. Por 
ejemplo, la circunferencia de cintura (CC) en niños ha mostrado ser un predictor del 
síndrome de insulinorresistencia (22)  y factores de riesgo cardiovascular cuando 
sus valores se encuentran por sobre el percentil 90 (23). 
En niños con sobrepeso la potencia muscular, fuerza muscular, resistencia muscular 
y cardiorespiratoria y la flexibilidad se encuentran disminuidas; en tanto que se 
produce un aumento tanto en el índice de masa corporal (IMC), como en el índice 
cintura cadera (ICC) (24, 25).  
El propósito de este estudio es dar conocer el perfil antropométrico, hábitos 
nutricionales y de actividad física en adolescentes con sobrepeso, a fin de aportar 
evidencia objetiva que permita determinar las variables antropométricas que reflejen 
mejor un estado nutricional alterado. 
Pacientes y Método  
Se evaluó inicialmente a 483 estudiantes de enseñanza media del Liceo Abate 
Molina de la ciudad de Talca, Chile, de ambos sexos, con edades comprendidas 
entre los 13 y 16 años, a quienes se les midió y pesó, descalzos y con ropa mínima, 
con balanza calibrada y antropómetro. Se calculó el índice de masa corporal (IMC) 
dividiendo la masa (kg) por la estatura (cm) al cuadrado (kg/cm2). Fueron 
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seleccionados 92 sujetos con sobrepeso u obesos (37 hombres y 55 mujeres), cuyo 
valor de IMC fue mayor o igual al percentil 85 (p85), correspondiente a su  edad y 
sexo y como grupo de comparación 56 sujetos de masa normal (28 hombres y 28 
mujeres) cuyos IMC fueron mayores al percentil 10 (p10) y menores al p85, según la 
Norma Técnica de Evaluación Nutricional del Niño de 6 a 18 años del Ministerio de 
Salud de Chile (26); las tablas se muestran en los anexos. 
A los participantes se les midió el pliegue de tríceps, subescapular, supraespinal, 
abdominal, muslo medial y tibial. Además, se midió el diámetro biacromial, tórax 
transverso, tórax anteroposterior, biiliocrestideo, humeral o biepicondíleo del 
húmero, y femoral o bicondíleo del fémur. Se realizó estimación de los perímetros de 
cabeza, brazo relajado, brazo flexionado, antebrazo máximo, tórax, cintura, cadera 
máximo, muslo máximo, muslo medio, tibial máximo. Todas las mediciones se 
realizaron según las indicaciones de la Internacional Society for Advancement in 
Kinanthropometry (ISAK), esto es, en el lado derecho del sujeto ubicado en posición 
anatómica marcando los puntos anatómicos con lápiz dermográfico para facilitar la 
correcta colocación del instrumento de medida, en estado de relajación muscular, 
evitando rigidez en los sectores corporales donde se realizaron las mediciones; 
todos los puntos anatómicos fueron localizados mediante palpación e identificación 
de las estructuras óseas que los definen. Los instrumentos de medición fueron 
calibrados antes de comenzar la toma de medidas. 
Con los datos obtenidos fueron calculados el índice de masa corporal (IMC) índice 
cintura/cadera (ICC), índice cintura/estatura (ICE) y peso ideal.  
Se estimó la composición corporal de los sujetos según el método de 
fraccionamiento corporal propuesto por Kerr (27). La endomorfia (cantidad relativa 
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de grasa), mesomorfia (desarrollo relativo músculo esquelético)  y ectomorfia 
(linealidad relativa al predominio de las medidas longitudinales sobre las 
transversales) se determinó con la somatocarta del método de Heat y Carter (1990)  
(28). El metabolismo basal se determinó través de la fórmula de Harris y Benedic 
(1919). Las ecuaciones y las fórmulas de regresión utilizadas se detallan en Urzúa et 
al. 2010  (29). 
Se aplicó encuesta de alimentación por recordatorio de 24 horas y encuesta 
internacional de actividad física (IPAQ) para determinación de consumo de 
kilocalorías, nivel de actividad física y metabolismo basal. 
Los estudiantes dieron su asentimiento y los padres firmaron un consentimiento 
informado libre y voluntariamente, además este estudio fue aprobado por el Comité 
de Bioética de la Universidad de Talca. 
Análisis estadístico: la base de datos se manejó en el programa Microsoft Excel 
2003 y el análisis estadístico se realizó en el programa SPSS 15.0 (30). Se aplicó el 
test de Kolmogorov-Smirnoff para establecer la normalidad de las variables. Se 
realizó un análisis descriptivo básico de los datos obtenidos, expresados como 
media ± desviación típica si la muestra mostró distribución normal o expresados 
como mediana más el rango intercuartílico si la muestra no mostró distribución 
normal. Para comparar las medias o medianas de los datos obtenidos respecto del 
grupo control se aplicó test de Student para muestras independientes o el test de 






La edad promedio de los adolescentes participantes de este estudio fue de 14.8 y 
14.9 años para hombres y mujeres, respectivamente. Los varones presentaron un 
exceso de masa de 25% respecto a los eutróficos (17.2 kg, p<0.001) y las mujeres 
de un 17% (9.3 kg, p<0.001). No hubo diferencias significativas en la talla de 
mujeres y varones con y sin sobrepeso. 
El IMC alcanzó medias de 27.1 y 25.9 kg/m2 para hombres y mujeres con exceso de 
peso, respectivamente, con diferencias significativas respecto del grupo control, en 
ambos sexos. Un 42% de los varones presentó IMC mayor al p95 para su edad, es 
decir, son obesos, y un 45% de ellos registró sobrepeso según la Norma Técnica de 
Evaluación Nutricional del Niño de 6 a 18 años del Ministerio de Salud de Chile (26). 
Además, el  26%  de los varones estudiados, estuvieron por sobre los 15 kg de su 
peso ideal. En tanto que en las mujeres se registró un 23% de obesidad, un 45% de 
sobrepeso y el 34% mostró tener más de 15 kilos por sobre su peso ideal.  
En el análisis de la composición corporal del grupo de mujeres, observamos que el 
porcentaje de masa grasa corporal es superior a la media del porcentaje de masa 
muscular corporal. En los varones, el porcentaje de masa muscular resulta 
levemente superior al de masa grasa, con diferencias significativas para hombres y 
mujeres obesos respecto del grupo control en ambos parámetros de la composición 
corporal. El 82% de los varones presentó un porcentaje de tejido muscular muy bajo 
(menor a 37% o menor a 24 kg) y el 18% un porcentaje bajo (entre 37 y 40% o entre 
24 y  27 kg). En tanto que en el grupo de mujeres, el 2% de las alumnas presentan 
un porcentaje de tejido muscular muy bajo (menor a 28% o menor a 16 kg) y el 25% 
presenta un porcentaje de tejido muscular  bajo (entre 28 y 32% o entre 16 y 18 
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kg).Los porcentajes de masa ósea y residual resultaron ser superiores en el grupo 
de varones respecto de las mujeres, con diferencias significativas en los porcentajes 
de masa ósea entre hombres y mujeres obesos respecto de los controles normales.  
El somatotipo de los sujetos con sobrepeso muestra valores medios de endo, meso 
y ectomorfia para la muestra analizada equivalentes a un perfil meso-endomórfico, 
con valores del componente endomórfico por sobre el componente mesomórfico y a 
su vez de éste por sobre el componente ectomórfico en mujeres y hombres. El valor 
del componente mesomórfico, en el grupo de varones, resulta ser superior al 
obtenido para el grupo de mujeres, lo cual es concordante con los resultados 
obtenidos en el análisis de los porcentajes de tejido muscular y graso en ambos 
grupos. Asimismo, los valores obtenidos para el componente endomórfico en el 
grupo de mujeres son superiores a los obtenidos en el grupo de varones. En el 
grupo de varones, el 94% de ellos presenta valores altos o muy altos para el 
componente endomórfico, en tanto que en el grupo de mujeres el 100% de ellas 
presenta valores altos o muy altos. Para todos los componentes, la comparación con 
el grupo control resulta ser estadísticamente significativa. 
Al analizar los resultados obtenidos para las mediciones de perímetros, pliegues y 
diámetros encontramos diferencias significativas en todas las mediciones realizadas 
de hombres y mujeres respecto de su grupo control (p<0.001). En el grupo de 
varones, se obtuvieron diferencias de 14.6 y 12 cm entre las medias de los 
perímetros de cintura y cadera, respectivamente, en el grupo de varones al 
compararlas con el control y de 8.4 y 13.2 cm en el grupo de mujeres, para las 
mismas mediciones respecto del control. Asimismo, se encontraron diferencias de 
20 y 22.9 mm para el pliegue abdominal de hombres y mujeres, respectivamente, al 
compararlos con su grupo control. 
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En la comparación con los resultados obtenidos por Berral et al para la población de 
estudiantes de similar edad de Córdoba, España; el valor medio encontrado para el 
pliegue de tríceps supera el valor del p95 para su edad en los varones (22.9 mm), en 
tanto que en las mujeres se encuentra entre los valores de los percentiles 90 y 95 
(24.45 y 29.6 mm, respectivamente). Tanto para hombres como para mujeres, la 
media del pliegue subescapular se encuentra por sobre los valores del p90 (14.3 y 
21.4 para hombres y mujeres, respectivamente) (49). 
El ICC mostró diferencias significativas en el grupo de varones al compararlos con el 
control, en tanto que en el grupo de mujeres esta diferencia no tuvo significancia 
estadística. Para el ICE, se encontró diferencias significativas respecto de los 
controles en ambos sexos. 
En cuanto a las kilocalorías ingeridas, metabolismo basal y gasto energético se 
encontró que el gasto energético supera las kilocalorías ingeridas, calculadas según 
la encuesta por recordatorio de 24 horas, en hombres y mujeres. El metabolismo 
basal del 76% de los alumnos se encuentra entre las 1,600 y 1,800 kilocalorías, con 
un gasto energético según el nivel de actividad física entre 2,000 y 3,000 
kilocalorías, en tanto que en las mujeres el metabolismo basal del 78% se encuentra 
entre 1,300 y 1,400 kilocalorías, con un gasto energético según el nivel de actividad 
física entre 1,700 y 2,000 kilocalorías para el 68% de ellas. 
En el análisis del nivel de actividad física de los alumnos hombres de la muestra 
observamos que los mayores porcentajes de actividad se concentran en la actividad 
física sedentaria y liviana con 36 y 42% respectivamente. En las alumnas se observa 
un patrón similar, donde la actividad sedentaria corresponde a un 48% y la liviana un 
25% (Figura 2). 
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Discusión 
La obesidad y el sobrepeso son síndromes multifactoriales caracterizados por  
aumento de tejido graso y elevado riesgo cardiometabólico, pudiendo afectar de 
diferentes formas la salud del individuo. Cuantificar el sobrepeso, la obesidad y sus 
factores de riesgo adquiere especial relevancia en niños y adolescentes, porque 
permite identificar su vulnerabilidad y contribuye a focalizar las estrategias de 
prevención  sobre un grupo más susceptible de cambiar sus conductas. Además, de 
esta forma, se pueden establecer hábitos de vida más saludable que permitan 
retrasar o minimizar la aparición de enfermedades crónicas en años posteriores. 
Desafortunadamente existe poca información con base poblacional en este grupo de 
edad. Nosotros hemos descrito importantes características de la población 
estudiantil adolescente al respecto, encontrando porcentajes considerables de 
obesidad y sobrepeso, con valores en las mediciones antropométricas por sobre los 
valores reportados por otros autores para este grupo etáreo, los que sumados al 
predominio de hábitos de actividad física sedentaria, principalmente en las mujeres, 
aportan evidencia objetiva sobre la urgente necesidad de estrategias de prevención 
y educación en lo que a estilos de vida saludable se refiere. 
Del mismo modo, es importante destacar que en la composición corporal de 
los adolescentes se encontró un predominio significativo de la masa grasa. A su vez, 
se encontraron diferencias significativas en la masa ósea de los sujetos obesos 
respecto de los sujetos de peso normal, lo cual es concordante con el perfil meso-
endomórfico obtenido, aún cuando no fueron evaluados los coeficientes de 
correlación entre el componente endomorfo y los parámetros antropométricos y de 
composición corporal relacionados. El predominio graso en la zona  abdominal, 
encontrado resulta especialmente importante, ya que es este tejido el punto de 
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partida para el inicio de los procesos fisiopatológicos que pueden desencadenar la 
aparición de alteraciones lipídicas, alteraciones vasculares, hipertensión arterial y 
diabetes mellitus no insulino dependiente, entre otros  (21). 
El incremento de la obesidad y su extensión obedece principalmente a 
cambios importantes en la alimentación de la población, a la actividad física y a 
factores de índole sociocultural (29, 30) que incluye una disminución considerable de 
las horas reales de actividad física, especialmente en los colegios de carácter 
público de un nivel socioeconómico medio bajo, siendo más importantes que los 
factores genéticos asociados a la susceptibilidad de ganar masa (31, 32). Estamos 
conscientes de que los factores ambientales tienen gran responsabilidad en las 
actuales características de nuestra población de niños y adolescentes, pero a la vez 
nos entrega las herramientas a utilizar para prevenir el sedentarismo y sus 
consecuencias. Estas herramientas son la educación de la actividad física, de 
hábitos nutricionales saludables y la realización de  actividad aeróbica controlada. El 
desafío es cómo adherir a la mayor cantidad de niños y que éstos permanezcan en 
un programa de intervención. Un análisis necesario es reflexionar sobre qué piensan 
los adolecentes de los programas públicos en el ámbito de la actividad física, y 
cuestionarse si existe congruencia con las herramientas utilizadas para la motivación 
y adhesión de los niños y adolecentes y sus intereses individuales y grupales 
vinculados a su desarrollo a través de la actividad física. 
Las mediciones antropométricas permiten determinar la masa corporal 
expresada por el peso de los sujetos, las dimensiones lineales como la estatura, la 
composición corporal, las reservas de tejido adiposo y muscular, estimadas por los 
principales tejidos blandos superficiales: la masa grasa y la masa magra (33). A su 
vez, existen referentes de las cualidades físicas del niño con obesidad y/o 
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sobrepeso. Es importante establecer puntos de corte para las mediciones 
antropométricas de adiposidad central; se ha demostrado que las mediciones de la 
obesidad central (la circunferencia de cintura y el ICC) muestran una fuerte 
correlación con la aparición de infarto agudo de miocardio (34).  
Se ha demostrado que el ejercicio físico sistemático disminuye los factores de 
riesgo de mortalidad y morbilidad para enfermedades metabólicas y 
cardiovasculares en la población general e incluso entre la población físicamente 
activa. En personas sedentarias el ejercicio físico llega a reducir hasta tres veces la 
mortalidad cardiovascular (35). En nuestro país, el programa ”Vida Chile”, ha 
implementado una serie de políticas y programas tendientes a mejorar la calidad de 
la alimentación y de la actividad física, varias de ellas insertas como un plan piloto 
en el sistema escolar público (36). Sin embargo, la Reforma Educacional Chilena 
extendió la jornada escolar diaria a 8 h para mejorar la calidad de los aprendizajes, 
sin modificar los 90 min semanales de ejercicio programado, por lo que los escolares 
podrían permanecer 7 h o más, en actividades de gasto mínimo, concordante con 
los bajos niveles de actividad física encontrados en los y las adolescentes de este 
estudio. La ingesta aumentada de alimentos hipercalóricos y la jornada escolar 
completa (JCE), podrían estar contribuyendo al aumento del sobrepeso. Estudios 
recientes en escolares de Santiago, muestran una alta ingesta diaria de alimentos 
calóricos y baja de frutas, verduras y de lácteos (OLIVARES S., et al. 2004). 
Además de las consecuencias para la salud, inmediatas y a largo plazo, la 
obesidad en niños y adolescentes tiene efectos psicosociales importantes (37). 
Por otro lado, el aumento del número de niños obesos sobrepasa la capacidad 
resolutiva de los niveles de atención en la salud pública, que en la actualidad atiende 
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al 75% de los niños en Chile (38). Por lo tanto, si bien existe un tratamiento que 
consiste principalmente en la modificación de la conducta alimentaria y en el 
aumento de la actividad física, lo más efectivo parece ser una adecuada prevención. 
En el grupo analizado, los adolescentes obesos mostraron diferencias 
estadísticamente significativas respecto del grupo control de peso normal en todas 
las mediciones antropométricas realizadas, de éstas, la medición de la 
circunferencia de cintura (CC) que es un parámetro sustituto bien aceptado de la 
adiposidad abdominal (48), en los niños prepúberes y púberes ha mostrado en el 
último tiempo una importante correlación con el síndrome metabólico (37, 39) y con 
los riesgos de enfermedades metabólicas y cardiovasculares del adulto. Los 
resultados de estudios en Brasil, España, Estados Unidos, Inglaterra e Italia 
demuestran que, en los niños y los adolescentes, la CC es un buen indicador de la 
obesidad central, con utilidad clínica y epidemiológica (40). La CC en niños y 
adolescentes es un buen índice predictivo de las complicaciones metabólicas y de 
riesgo cardiovascular, que debe ser evaluado en función de la edad y el sexo. 
Debido a la situación epidemiológica nutricional de los niños en nuestro país, es 
necesario incorporar en la práctica pediátrica el uso del IMC y medir y percentilar la 
CC como indicador predictivo del síndrome metabólico (41). Esta consideración tiene 
la ventaja añadida de que la simple determinación del perímetro de la cintura 
representa una primera prueba de detección del síndrome metabólico que se puede 
realizar en forma sencilla y muy barata en cualquier parte del mundo (48). 
 En nuestro estudio los adolescentes obesos mostraron, en las mediciones 
antropométricas, valores superiores a los encontrados para estos parámetros en 
estudios anteriores, tales como, la caracterización realizada a 1329 niños y niñas en 
Córdoba, España. 
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Aunque es reconocido que las medidas de la adiposidad abdominal, se 
correlacionan mejor con factores de riesgo metabólico que el IMC (42, 43), no está 
claro cual de ellas, predice mejor enfermedad cardiovascular y mortalidad en 
diferentes poblaciones y grupos. Durante la última década se han utilizado para 
medir la distribución visceral, central o abdominal de la adiposidad, además de la CC 
(42), el ICC (44) y más recientemente, el ICE (45). En nuestro estudio se encontró 
diferencias significativas en el ICE entre los adolescentes de ambos sexos respecto 
de su grupo control, no así en el ICC, que mostró significancia sólo en el grupo de 
varones. El valor predictivo de estos índices debe ser estudiado y cuantificado en 
nuestra población en el mediano plazo. 
Es necesario realzar la importancia de establecer intervenciones de 
promoción de estilos de vida saludable desde etapas tempranas que permitan 
disminuir la obesidad y las enfermedades asociadas a este importante factor de 
riesgo, como por ejemplo el modelo de intervención no farmacológica diseñado por 
nuestro grupo de trabajo (datos no publicados). 
Por último, si bien la encuesta por recordatorio de 24 horas es uno de los 
métodos más utilizados en la evaluación dietética, los resultados obtenidos en la 
estimación del gasto energético no son concordantes con la caracterización de los 
adolescentes, por lo cual consideramos que el método de evaluación dietética en 
este segmento de la población debe ser minuciosamente diseñado en estudios 
posteriores. 
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Tabla 1. Caracterización de la composición corporal de adolescentes con sobrepeso u 
obesos según sexo. 
 
 Mujeres  Hombres  
 Sobrepeso (n: 55) 
Eutróficas 




(n: 28) p 
Edad (años) 15.1±0.4 14.5±0.5 <0.001 15.1±0.3 14.4±0.4 <0.001 
Peso (kg) 65.1±9.5 55.8±6.6 <0.001 77.1±8.6 61.6±7.0 <0.001 
Talla (cm) 158.4±5.8 160.4±6.9 NS 168.6±5.9 165.8±6.8 NS 
IMC (kg/m2) 25.9±3.0 21.6±1.6 <0.001 27.1±2.6 22.4±2.0 <0.001 
Peso Ideal (kg) 54.3±4.4 56.0±5.2 NS 65.5±4.5 63.7±5.3 NS 
Masa Grasa (%) 41.2±3.9 24.2±3.4 <0.001 37.9±3.5 25.0±3.2 <0.001 
Masa Muscular (%) 33.2±2.8 45.1±3.2 <0.001 39.3±3.1 45.2±3.2 <0.001 
Masa Ósea (%) 10.5±1.3 12.9±2.3 <0.001 11.9±1.3 12.2±1.2 <0.05 
Masa Residual (%) 10.2±1.1 11.6±1.7 <0.001 11.5±1.4 11.6±1.7 NS 
Endomorfia 7.7±1.5 2.7±0.9 <0.001 7.4±1.3 2.6±0.7 <0.001 
Mesomorfia 5.5±1.7 4.8±1.4 <0.05 6.7±1.3 4.7±1.1 <0.001 Somatotipo 
Ectomorfia 0.7±0.6 2.4±0.9 <0.001 0.9±0.6 2.4±1.2 <0.001 
 









Tabla 2. Caracterización antropométrica de plieges, diámetros y perímetros de 
adolescentes con sobrepeso u obesos según sexo. 
 Mujeres  Hombres  









Mus. (cm) 55.1±4.4 46.5±2.6 <0.001 55.2±4.1 46.4±2.5 <0.001 
Tib. (cm) 37.4±3.9 33.3±2.0 <0.001 38.3±2.1 33.7±1.8 <0.001 
Cintura 
(cm) 81.1±8.8 72.7±6.3 <0.001 87.3±6.4 74.0±5.0 <0.001 
Perímetros 
Cadera (cm) 100.4±8.3 87.2±5.3 <0.001 99.0±9.7 87.0±3.7 <0.001 
ICC 0.8±0.1 0.8±0.1 NS 0.9±0.1 0.8±0.1 0.004 
Indices 
ICE 0.5±0.1 0.5±0.0 <0.001 0.5±0.0 0.4±0.0 <0.001 
Tric. (mm) 26.8±7.6 9.8±4.1 <0.001 30.2±6.5 11.1±4.5 <0.001 
Sub. (mm) 26.5±7.6 9.7±2.9 <0.001 24.2±7.4 9.7±3.7 <0.001 
Abd. (mm) 32.9±9.0 12.6±4.7 <0.001 34.3 ± 8.0 15.9±6.0 <0.001 
Pliegues 
Mus. (mm) 32.5±6.3 11.1±4.9 <0.001 24.9±5.5 11.7±4.4 <0.001 
Hum. (cm) 6.3±1.2 6.3±0.5 NS 7.5±1.0 6.6±0.4 <0.001 
Diámetros 
Fem. (cm) 9.7±1.8 9.3±0.8 NS 10.7±1.1 9.5±0.6 <0.001 
 
 
ICC: Índice cintura cadera. ICE: Índice cintura estatura Mus: Muslo medial. Tib: Tibial 
máximo. Tric: Triceps. Sub: Subescapular. Abd: Abdominal. Hum: Humeral o biepicondileo. 





Figura 1. Kilocalorías ingeridas, metabolismo basal y gasto energético diario en 





Figura 2. Calificación del nivel de actividad física en adolescentes con sobrepeso u 
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Anexo 15. Presentaciones en Congresos Científicos y otros  
 
V Congreso de Nutrición Clínica y Metabolismo. 
Viña del Mar, Chile, del 23 al 26 de abril de 2008 
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II Encuentro de Docencia e Investigación en Ciencias de la Actividad Física, la 
Salud y los Deportes  
Temuco, Chile, del 21 al 22 de noviembre de 2008 
Conferenciante: 
Urzúa A. Modelo de intervención integral no farmacológica  en pacientes con 










Anexo 16. Subvenciones recibidas para el presente estudio 
 
*Programa de Investigación en Factores de Riesgo de Enfermedades 
Cardiovasculares (PIFRECV).  
 
 256
*Proyectos financiados por Chiledeportes a través de concurso publico en línea de 
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PROYECTO: 
1.- Proyecto con código  n° 0807120860. Proyecto financiado  por  el Instituto 










2.- Proyecto con código n° 0907120014. Proyecto financiado con el Fondo 
Nacional para el fomento del Deporte 2009. 
 
 
 
 258
 
 
